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A mes parents. 
 
La fonction essentielle de l’œil est de recevoir la lumière, de la porter jusqu’au 
système nerveux central qui la transformera en mouvement. La cellule vivante qui 
se révéla dès l’origine un indispensable intermédiaire entre la Lumière et le 
Mouvement, ce fut le Premier Œil.  Sans ces deux éléments : lumière et 
mouvement, il n’y a pas d’œil possible, c’est pourquoi restent naturellement et 
irrémédiablement aveugles, les individus qui vivent dans l’obscurité et ceux qui 
vivent immobiles. 















Environ, 2% des enfants de moins de 7 ans sont porteurs d’un strabisme (Williams et 
al., 2008) entraînant une perturbation de leur système visuel. 
Dans un premier temps, nous allons étudier les mouvements oculaires pendant la 
lecture d’un texte et pendant la poursuite d’une cible chez des enfants strabiques et 
comparer ces résultats à des enfants non strabiques du même âge. Une étude a 
aussi porté sur des enfants ayant une agénésie totale du corps calleux. Dans un 
second temps, nous avons comparé l’équilibre postural chez des enfants strabiques 
en condition de simple et de double tâche, puis nous avons examiné le rôle des 
informations proprioceptives sur le contrôle postural chez ces enfants.  
Nous émettons l’hypothèse selon laquelle le déficit visuel des enfants strabiques est 
à l’origine d’un mauvais développement des voies de contrôle des mouvements 
oculaires ainsi qu’à l’origine d’un développement des voies de contrôle des postures 
modifiées, s’appuyant sur d’autres systèmes sensoriels pour compenser leur déficit 
visuel. Nous pensons aussi que le corps calleux « visuel » contribue au bon 
développement des mouvements oculaires. 
Quatre études publiées dans des revues internationales ont été réalisées pour tester 
ces hypothèses. 
L’ensemble de ces travaux a été réalisé afin d’apporter une meilleure compréhension 
des bases neurales et des interactions entre oculomotricité et contrôle postural chez 
les enfants strabiques. Ceci permet d’apporter des éléments fondés à l’aide au 
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Abstract 
Approximately 2% of children under 7 years old suffer strabismus (Williams et al., 
2008), leading to a deficit in their visuel system. 
Firstly, we studied eye movements during reading and during smooth pursuit in 
strabismic children and compared these results to non strabismic age-matched 
children. A preliminary study was also run on eye movements in children with a 
complete agenesis of the corpus callosum. Secondly, we explored postural control in 
both simple and double task, and the role of proprioceptive information on postural 
control in these children. 
We hypothesize that visual deficit in strabismic children could be the cause of poor 
eye movement’s performance, as well as the origin of a poor postural stability. Most 
likely, strabismic children use other sensory systems to compensate their visual 
deficit. We also hypothesize that the corpus callosum is strictly linked to the 
development of eye movements 
Four studies published on international journal were conducted to confirm these 
assumptions. 
Taken together, these studies provide a better understanding about neural bases and 
interactions between oculomotricity and postural control in strabismic children. These 
findings allow to bring evidence for improve the diagnosis, rehabilitation treatment 
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Tout au long de notre développement, de l’enfance à l’âge adulte, notre corps est en 
perpétuel mouvement. Nous bougeons les yeux pour explorer le monde qui nous 
entoure, détecter des attaques, communiquer. Nous effectuons des mouvements du 
corps pour se situer, se déplacer dans l’espace, et appréhender des objets ou des 
proies. Ces deux fonctions sont en permanence utilisées dans la vie quotidienne 
pour interagir avec l’environnement. Les centres nerveux de ces deux systèmes sont 
bien définis, certaines structures sont spécifiques, d’autres sont communes à ces 
fonctions. La maturation progressive de ces structures avec l’âge permet des 
mouvements oculaires précis et un contrôle postural de haute qualité. 
Environ, 2% des enfants de moins de 7 ans sont atteints de strabisme. (Williams et 
al., 2008). Le strabisme est une déviation d’un œil par rapport à l’autre. On peut 
retrouver une déviation horizontale (convergente ou divergente), verticale ou mixte, 
qui peut être contrôlée par le sujet de manière partielle. De ce fait, il existe une 
multitude de strabismes, selon leur date d’apparition, l’origine du strabisme et les 
moyens de compensation. Un élément clef dans le diagnostic et le traitement du 
strabisme est la présence d’une vision binoculaire. Si la vision binoculaire est 
inexistante cela sous-entend que le sujet ne voit qu’avec un seul œil et appréciera 
les distances uniquement grâce aux indices monoculaires de la perception du relief. 
Le transfert de l’information visuelle depuis la rétine jusqu’aux aires frontales est 
déficitaire, ceci à un impact sur les réponses motrices des muscles oculomoteurs et 
le traitement cognitif. 
L’originalité première de cette thèse est de s’intéresser aux mouvements oculaires et 
au contrôle postural chez des enfants porteurs d’un strabisme non amblyope (avec 
une bonne acuité visuelle des deux yeux). Les études déjà existantes sur les 
mouvements oculaires des enfants strabiques sont rares, anciennes et réalisées 
avec des outils très imprécis. De plus, bien souvent un seul œil a été enregistré, 
et/ou les enfants étaient amblyopes. L’étude de la posture est un domaine assez 
récent, et les premières études du déplacement du centre des pressions chez 
l’enfant strabique remontent à 2006. La compensation de leurs déficits visuels par 
une autre entrée sensorielle reste encore à comprendre. Ici, nous avons examiné de 
manière quantitative le comportement des mouvements oculaires pendant la lecture 
d’un texte et pendant la poursuite d’une cible chez ces enfants et de comparer ces 
résultats à des enfants non strabiques du même âge. Ainsi, nous avons pu objectiver 
les paramètres déficitaires chez les enfants strabiques. Dans un second temps, nous 
avons étudié le déplacement du centre des pressions pendant la réalisation de 
saccades oculaires puis nous avons examiné le rôle des informations proprioceptives 
sur le contrôle postural chez ces enfants strabiques. Nous avons souhaité montrer et 
quantifier que le contrôle postural chez ces enfants est altéré, et qu’ils s’appuient sur 
d’autres systèmes sensoriels pour compenser ce déficit. L’ensemble de ces travaux 
a été réalisé afin d’apporter une meilleure compréhension des mécanismes et des 
interactions entre oculomotricité et contrôle postural chez des enfants atteints d’un 
strabisme, afin d’apporter des éléments fondés à l’aide au diagnostic et à la prise en 
charge. 
La seconde originalité de cette thèse a été de s’intéresser à une des origines 
possibles du strabisme et des anomalies des mouvements oculaires, dont la 
localisation anatomo-fonctionnelle serait calleuse. Nous verrons qu’il existe une 
multitude de strabismes qui varient de plus selon leur date d’apparition. On sait que 
certains trouvent leur origine à la périphérie, c’est-à-dire au niveau des muscles 
oculomoteurs et de leur innervation, avec une connotation génétique très forte. Mais 
ces derniers ne représentent que 5% des cas de strabismes. Les autres (soit plus de 
90% des cas) sont considérés comme ayant une origine centrale sans plus de 
précision. Parmi les processus centraux possibles à l’origine du strabisme, nous 
pensons à des « défauts » de développement des voies visuelles et/ou 
oculomotrices, avant ou après la naissance (cf. Bui Quoc and Milleret, en 
préparation). Pour tester cette hypothèse, nous avons étudié dans une seconde série 
d’études le rôle du corps calleux dans la genèse des mouvements oculaires.  
 
Cette thèse se présente en deux parties : 
La première partie théorique, expose le cadre des connaissances actuelles et des 
questions encore non résolues. Le premier chapitre fait le point sur le développement 
normal et pathologique de la vision binoculaire, et les troubles associés comme 
l’amblyopie et les différentes formes de strabisme. Dans le second chapitre, nous 
nous intéresserons aux mouvements oculaires, plus particulièrement aux 




mouvements de saccades,  aux mouvements oculaires effectués pendant la lecture 
d’un texte et à la poursuite oculaire. Après avoir décrit ces mouvements oculaires, 
nous décrirons les principales voies et centres nerveux spécifiques à chacun, puis le 
développement jusqu’à maturité des différentes caractéristiques de ces mouvements 
oculaires et enfin le comportement de ces mouvements oculaires chez les sujets 
porteurs d’un strabisme. Le troisième chapitre concerne le contrôle postural 
orthostatique. De la même manière que pour le chapitre précédent, il est décrit dans 
un premier temps la position orthostatique chez l’adulte sans pathologie, ainsi que 
les voies et centres nerveux impliqués dans l’intégration des différentes afférences 
sensorielles, puis le développement de l’enfance à l’âge adulte de la stabilité 
posturale. Enfin, ce chapitre termine sur une revue de la littérature concernant le 
contrôle postural chez les sujets strabiques. 
La deuxième partie expérimentale présente les différentes études réalisées au cours 
de ces trois ans de thèse. Cette partie commence par un chapitre qui décrit la 
méthodologie commune aux différentes études comme l’inclusion des sujets, les 
examens cliniques, l’enregistrement des mouvements oculaires avec le mobile EBT 
(e(ye) BRAIN) et l’enregistrement du contrôle postural avec la plateforme de force 
TechnoConcept (Céreste). Les différentes études sont séparées en deux chapitres. 
Un chapitre sur les mouvements oculaires chez l’enfant strabique avec une étude sur 
les mouvements oculaires effectués pendant la lecture d’un texte, et une sur les 
mouvements de poursuites oculaires chez les enfants strabiques. De plus, les 
résultats préliminaires sur les performances des mouvements oculaires chez des 
enfants avec une agénésie du corps calleux sont aussi présentés.  Le troisième 
chapitre concerne le contrôle postural toujours chez les enfants porteurs d’un 
strabisme avec la réalisation d’une étude sur le contrôle postural pendant une double 
tâche de saccade oculaire et une étude sur le rôle des informations proprioceptives 
durant la stabilité posturale chez les enfants strabiques. 
La discussion générale reprend les différents résultats, abordant la coordination 
binoculaire, l’importance de la vision binoculaire, l’implication du corps calleux dans 
la genèse des mouvements oculaires, le paradigme de double tâche et les stratégies 
de compensation du déficit visuel chez l’enfant strabique. Elle propose en 
perspective des ouvertures de recherche pour approfondir les connaissances sur le 
développement des enfants strabiques. 
Le lecteur trouvera les études originales en annexe. 
 





















LA VISION BINOCULAIRE ...................................................................................................33 
1. La vision binoculaire normale .........................................................................................36 
1.1. Organisation rétinotopique de la rétine ..................................................................................... 36 
1.2. Contrôle rétino-géniculée de l’information visuelle ................................................................... 37 
1.3. Architecture fonctionnelle du cortex visuel primaire ................................................................. 38 
1.4. Unification des deux hémichamps visuels par le corps calleux .................................................. 39 
2. La vision binoculaire anormale .......................................................................................41 
 
L’AMBLYOPIE ......................................................................................................................43 
1. Mécanismes de l’amblyopie ...........................................................................................46 
2. Période sensible du développement visuel ....................................................................47 
 
FORMES CLINIQUES DES STRABISMES ..........................................................................49 
1. Le strabisme convergent précoce ..................................................................................52 
2. Le strabisme accommodatif ...........................................................................................53 
3. Le strabisme divergent précoce .....................................................................................54 
4. Le strabisme divergent intermittent ................................................................................55 
5. Le strabisme sensoriel ...................................................................................................55 
6. Les paralysies oculomotrices .........................................................................................56 
7. Les syndromes de rétraction ..........................................................................................56 
 
EVALUATION DE LA VISION BINOCULAIRE ......................................................................59 
 
A RETENIR ..........................................................................................................................63 
  









LA VISION BINOCULAIRE 




La vision binoculaire est un phénomène apparu tardivement dans l’évolution des 
espèces puisqu’elle nécessite que les deux yeux soient en position frontale. Elle est 
indispensable chez les prédateurs pour une bonne capacité de détection et 
d’appréciation des distances pour l’attaque. 
 
Les pré-requis pour une vision binoculaire normale sont : une bonne acuité visuelle 
égale entre les deux yeux témoignant d’une bonne transparence des milieux 
oculaires, ainsi que des voies visuelles et des structures corticales sans lésions, une 
accommodation égale et simultanée entre les deux yeux, et des axes oculaires 
alignés. 
1. La vision binoculaire normale 
1.1. Organisation rétinotopique de la rétine 
L’information visuelle arrive sur la rétine où elle va être transformée en information 
électrique en traversant plusieurs synapses qui mettent en jeu plusieurs types de 
cellules rétiniennes. On retrouve les photorécepteurs (cônes et bâtonnets), les 
cellules bipolaires, les cellules amacrines, les cellules horizontales puis les cellules 
ganglionnaires. 
Chaque zone de la rétine a une valeur localisatrice précise et intangible, 
correspondant à une valeur rétinomotrice en fonction de la distance à la fovéola. La 
fovéola est une des extrémités de la direction visuelle principale, toutes les autres 
zones de la rétine correspondent à une direction visuelle secondaire. La 
correspondance rétinienne est normale quand, au niveau cortical, les images 
proviennent des deux directions visuelles principales (des deux fovéolas). Cette 
organisation rétinotopique est basée sur la notion de champ récepteur des cellules. 
Le champ récepteur d’une cellule est la région de l’espace au niveau de laquelle une 
variation du stimulus entraîne une modification du potentiel membranaire de la 
cellule (Rodieck, 2003). Le champ récepteur des cellules rétiniennes est la région de 
l’espace visuel qui fait qu’une cellule ganglionnaire change sa réponse lorsque 
certain stimulus visuel se présente en son sein. Ce champ récepteur correspond à 
une zone du champ visuel stimulé et donc à une zone rétinienne précise.  
Il existe une surreprésentation de la macula dans les structures cérébrales 
impliquées dans la vision, de la même manière qu’il existe une surreprésentation de 
la main au niveau du cortex moteur. La rétinotopie est reflétée par le fait que les 
zones adjacentes d’une hémirétine se retrouvent adjacentes dans une même 
configuration au niveau de la carte rétinotopique corticale. Il existe une superposition 
au niveau cortical : de la carte rétinotopique rétinienne nasale de l’œil droit avec la 
carte rétinotopique temporale de l’œil gauche, dans le cortex visuel gauche. De la 
carte rétinotopique rétinienne temporale de l’œil droit avec la carte rétinotopique 
nasale de l’œil gauche dans le cortex visuel droit. 
 




Cette valeur rétinomotrice permet de transformer le champ visuel en champ de 
fixation grâce aux mouvements oculaires qui ont pour objet d’amener et/ou maintenir 
l’objet d’attention sur la fovéola. 
1.2. Contrôle rétino-géniculée de l’information visuelle 
Ce sont les axones des cellules ganglionnaires qui forment le nerf optique. Les 
axones des cellules ganglionnaires projettent dans 90% des cas directement sur le 
corps genouillé latéral dorsal (CGLd), les 10% restant projettent vers les colliculus 
supérieurs (voir Figure 1). 
Le CGLd est un noyau du thalamus et se divise en six couches sur lesquelles se 
projettent en alternance un œil ou l’autre. Autrement dit, la plupart des cellules de 
cette strucutre sont « monoculaires ». Les couches ventrales (1 et 2) reçoivent par 
ailleurs des messages nerveux issus des cellules ganglionnaires magnocellulaires 
(M), tandis que les couches dorsales (3 à 6) reçoivent des messages nerveux issus 
des cellules ganglionnaires parvocellulaires (P). Bien que ce ne soit pas le sujet ici, 
mentionnons aussi que les espaces situés entre les 6 couches reçoivent quant à eux 
des messages nerveux des cellules ganglionnaires de type K. Nous focalisant sur les 
deux premières voies, la voie M est issue des cellules en bâtonnets de la rétine. Elle 
est responsable de la perception de la profondeur, du mouvement d’un objet, de la 
position d’un objet par rapport à un autre et par rapport au fond. Elle répond à de 
hautes fréquences temporelles et à de basses fréquences spatiales. Elle s’active 
environ 50 ms après la disparition du signal visuel. La voie P est quant à elle issue 
des cellules en cônes de la rétine. Elle est responsable de la vision des couleurs, de 
la perception de la texture, de la forme et des détails fins. Elle répond à des 
fréquences temporelles basses et des hautes fréquences spatiales. Elle s’active 
environ 70 ms après l’apparition du signal visuel.  
 Figure 1: Contrôle rétino-géniculée de l’information visuelle. D’après Richard et Orsal (2007). 
 
1.3. Architecture fonctionnelle du cortex visuel primaire 
Les cellules du CGL envoient ensuite leurs axones vers le cortex visuel primaire (V1) 
par les radiations optiques (voir Figure 2). Les neurones visuels monoculaires du 
CGLd vont faire synapse avec des neurones monoculaires de la couche IV de V1: 
couche IVC Alpha pour la voie M et couche IVC Beta pour la voie P. Ce n’est qu’au 
niveau des autres couche du cortex visuel primaire qu’on trouve des neurones 
binoculaires qui reçoivent à la fois des afférences des neurones monoculaires droit et 
gauche de la couche IVC. En l’absence de strabisme, l’activité de chaque neurone 
monoculaire est corrélée dans le temps et dans l’espace, et les deux neurones 
monoculaires vont stimuler le neurone binoculaire en même temps. Le caractère 
binoculaire de ces neurones est sous-tendu par le fait qu’ils répondent à la 
stimulation d’un œil et de l’autre. Ce sont Hubel et Wiesel qui, en électrophysiologie, 
ont défini les premiers ces cellules et les ont distingués en sept classes selon leur 
réponse prédominante ou préférentielle à la stimulation d’un œil ou de l’autre. En 




effet, on enregistre les cellules dans un des deux hémisphères cérébraux et l’œil 
stimulé peut être ipsilatéral (hémisphère droit et œil droit ou hémisphère gauche et 
œil gauche) ou controlatéral (hémisphère droit et œil gauche ou hémisphère gauche 
et œil droit). Il en ressort que plus de 90% des neurones du cortex visuel primaire 
sont binoculaires. 
L’aire V1 de chaque hémisphère reçoit des informations du champ visuel 
controlatéral. Il existe aussi une projection de la zone du méridien vertical central 
dans chaque hémisphère. La rétinotopie est conservée, avec une amplification 
maculaire considérable, puisque la moitié de la surface de V1 correspond aux 
projections en provenance de la fovéa. 
 
 
Figure 2 : Les différentes couches cellulaires du cortex visuel primaire (V1). D’après Bui Quoc et al. (2013). 
 
1.4. Unification des deux hémichamps visuels par le corps calleux 
Le cerveau droit voit l’hémichamp visuel gauche et le cerveau gauche voit 
l’hémichamp visuel droit. Pour autant, notre représentation de l’espace n’est pas 
séparée en deux hémichamps. Ce sont les connexions inter-hémisphériques via le 
corps calleux entre les deux cortex visuels qui permettent une unification de la scène 
visuelle par la fusion des deux hémichamps visuels et du méridien vertical central au 
niveau duquel se trouve la fovéa, représentée également dans les deux cortex. Les 
neurones calleux présentent comme les neurones visuels du cortex primaire des 
propriétés de binocularité, de sélectivité à l’orientation, de sélectivité à la vitesse. Il 
existe par ailleurs une rétinotopie calleuse. Ainsi, les neurones visuels calleux 
correspondant à la vision du méridien vertical central font un lien entre les deux 
zones rétinotopiques des deux cortex visuels correspondant à ce méridien vertical 
central, c’est-à-dire la zone maculaire et les bandes rétiniennes supérieure et 
inférieure à la macula correspondant aux 3° à 4° centraux. Le méridien vertical 
central est de fait une zone visuelle hautement stratégique, ne serait-ce que parce 
qu’elle inclut la macula. De plus, la zone du méridien vertical central est une zone 
pour laquelle il existe une double projection ipsilatérale et controlatérale des fibres 
ganglionnaires. En effet, il n’existe pas une stricte séparation entre les fibres issues 
des rétines nasales croisées et les fibres issues des rétines temporales directes, 
mais, concernant les fibres issues du méridien vertical central, une double projection 
directe et croisée. Ceci explique la notion d’épargne maculaire en cas d’atteinte des 
radiations optiques ou d’un hémicortex visuel, puisqu’il existe une compensation par 
la double projection passant par les radiations optiques controlatérales. 
 
Figure 3 : Unification des deux hémichamps visuels par le corps calleux. D’après Bui Quoc et al. (2013). 




2. La vision binoculaire anormale 
Les travaux de Hubel et Wiesel ont montré qu’en cas de strabisme précoce, 
certaines propriétés des neurones corticaux présentaient des anomalies comme la 
perte de sélectivité à l’orientation, perte de binocularité. Cependant, la rétinotopie est 
conservée en cas de strabismes car les cartes rétinotopiques sont présentes à la 
naissance. C’est pourquoi en cas de déviation oculaire d’un œil, les cartes 
rétinotopiques rétiniennes d’un œil ne se superposent pas avec les cartes 
rétinotopiques rétiniennes de l’autre œil au niveau cortical. Il y a soit diplopie, soit 
suppression de l’information en provenance d’un œil (McCormack, 1990). Ceci est 
en désaccord avec l’hypothèse de Burian d’une modification des cartes corticales 
correspondant à la « correspondance rétinienne anormale » clinique (Burian, 1951). 
Au niveau du cortex visuel primaire, la synchronisation entre les cellules 
monoculaires de la couche IV de V1 et les cellules binoculaires de la couche II/III est 
perturbée. La cellule binoculaire devient quiescente puis non fonctionnelle, de façon 
réversible puis irréversible. 
En cas de strabisme précoce, les terminaisons calleuses sont désorganisées dans 
l’hémisphère ipsilatéral de l’œil dévié. Les caractéristiques fonctionnelles des 
neurones qu’elles activent sont également anormales. En effet, la moitié d’entre eux 
sont non sélectifs à l’orientation et à la vitesse (Milleret and Houzel, 2001).Certains 
neurones gardent leur caractère binoculaire, mais leurs champs récepteurs ne se 
recouvrent pas du tout, perdant tout contact avec le méridien vertical central du 
champ visuel. Cette désorganisation des connexions callosales en cas de strabisme 
précoce, fait suspecter un rôle de celles-ci dans la genèse du strabisme (Milleret, 
1994). 
En 1986, St John and Timney, ont montré par une simple expérience 
psychophysique consistant en une réponse manuelle à un stimulus visuel qu’il 
existait un retard de transmission lorsque la cible était présentée dans les 5° 
centraux, c’est-à-dire précisément au niveau du méridien vertical central, chez les 
sujets strabiques. 
 














L’amblyopie est une diminution plus ou moins sévère de la fonction visuelle du fait 
d’une  altération précoce de l’expérience visuelle, le plus souvent asymétrique, par 
privation d’une image et/ou perturbation du lien binoculaire par strabisme et/ou 
anisométropie, avec ou sans anomalie anatomique de l’œil et/ou des voies visuelles 
retrouvées. 
1. Mécanismes de l’amblyopie 
Un œil devient amblyope car l’information sensorielle qui parvient à un œil est 
perturbée, ceci de façon asymétrique, c’est l’amblyopie dite monoculaire. En 
revanche, la transmission et la perception de l’information sensorielle sont 
initialement normales. Il faut distinguer trois mécanismes amblyopigènes: –la 
privation de contraste; –la privation des hautes fréquences spatiales; –la 
suppression. En cas de privation monoculaire, il existe une privation de contraste. 
C’est ce qui se passe dans la cataracte congénitale unilatérale (ou dans le ptosis 
complet, par exemple). Une des deux images ne parvient pas à la rétine. En cas 
d’anisométropie (différence de réfraction entre les deux yeux), une des deux images 
est nette, alors que l’autre (la réfraction n’étant pas corrigée) est floue, avec privation 
des hautes fréquences spatiales. Enfin, en cas de strabisme, les deux axes visuels 
n’étant pas alignés, il existe deux images non superposées. Pour éviter la diplopie, il 
existe une suppression d’une image (sous-tendue par une modification de la balance 
entre des neurones excitateurs et des neurones inhibiteurs, avec mise en jeu de 
neurotransmetteurs également inhibiteurs ou excitateurs) et, lorsque cette 
suppression affecte toujours l’image en provenance du même œil, en l’absence 
d’alternance du strabisme, une amblyopie s’installe. Ces trois mécanismes basiques 
sont bien sûr intriqués. En effet, il est possible que la présence d’une amblyopie soit 
à l’origine d’une anisométropie et/ou d’un strabisme, inversement une anisométropie 
ou un strabisme peut-être à l’origine d’une amblyopie. L’origine des mécanismes de 
suppression est encore incertaine. 
On parle d’amblyopie binoculaire, lorsqu’il n’y a aucune vision binoculaire possible 
malgré une amblyopie monoculaire faible. Ceci est la conséquence d’une altération 
très précoce de l’expérience visuelle dans la première année de vie, rendant 
impossible l’acquisition des propriétés binoculaires des neurones de la couche II/III 
du cortex. Ces neurones demeurent des neurones monoculaires. C’est le cas dans le 
strabisme précoce ou le risque d’amblyopie monoculaire est modéré (un cas sur 
quatre), en revanche la vision binoculaire est anormale rendant cette pathologie 
incurable sur le plan sensoriel (Péchereau, 2003). 
 




2. Période sensible du développement visuel 
Le cerveau de l’être humain est immature à la naissance. Les structures corticales 
impliquées dans la vision (corps géniculé latéral dorsal, cortex visuels…) poursuivent 
leur développement par la mise en place de connexions synaptiques précises. Ces 
connexions subissent une intense maturation pendant la période dite sensible. C’est 
au début des années 1960 qu’Hubel et Wiesel ont montré chez le chaton que les 
propriétés des neurones du cortex visuel primaire (sélectivité à l’orientation, 
binocularité…) ne sont pas innées mais acquise pendant une période définie. Ils ont 
dans un premier temps induit de manière expérimentale une altération précoce de 
l’expérience visuelle puis rétablit une expérience visuelle normale avant un certain 
âge, ils ont alors retrouvé que les neurones lésés après avoir perdus leur propriétés 
retrouvaient leurs intégrités (Hubel and Wiesel, 1963; Wiesel and Hubel, 1963; Hubel 
and Wiesel, 1965). Chez l’humain, en cas d’expérience visuelle anormale (présence 
d’un strabisme, défaut réfractive par anisométropie, lésion organique…), il existe un 
risque d’amblyopie jusqu’à six ans environ. Plus l’altération de l’expérience visuelle 
est précoce, plus les dommages sont importants. Les bases fondamentales de ces 
altérations précoces du développement visuel correspondent à des connexions 
neuronales anormales et/ou à des synapses non fonctionnelles. Les réseaux 
neuronaux impliqués dans la vision ont une architecture précise. Cette architecture 
se modèle pendant la période sensible du développement visuelle, avec des 
connexions exubérantes juvéniles qui régressent et des connexions nouvelles 
normales qui se forment. En cas d’altération précoce de l’expérience visuelle et en 
l’absence de traitement adéquat, il existe d’abord une non-fonctionnalité des 
synapses entre neurone: le traitement de l’amblyopie va tendre à les rendre de 
nouveau fonctionnelles. Avec le temps et en l’absence de traitement, les connexions 
anormales demeurent, avec une architecture anatomique fixée et irréversible. Ces 
mécanismes sont sous-tendus par l’intervention de neuromédiateurs agissant sur la 
croissance ou la régression neuronale (Hensch, 2004). Cette amblyopie est 
réversible jusqu’aux alentours de 8 ans (± 2 ans). Cependant, cette période sensible 
ne s’arrête pas brusquement, il persiste tout au long de la vie une plasticité 
cérébrale. En effet, certaines propriétés des neurones visuels ont une période 
sensible plus longue que d’autres. 









FORMES CLINIQUES DES STRABISMES 




Ci-après, nous allons présenter de manière succincte les types de strabisme étudiés 
dans nos différentes études à savoir le strabisme convergent précoce, le strabisme 
accommodatif, le strabisme divergent précoce, le strabisme divergent intermittent, le 
strabisme sensoriel, les paralysies oculomotrices et les syndromes de rétraction. 
Pour plus de détails,  le lecteur est invité à lire l’ouvrage de référence de Von 
Noorden, (2001) ainsi que le rapport de la Société́ française d’ophtalmologie, (2013). 
1. Le strabisme convergent précoce  
Le syndrome du strabisme précoce est un ensemble de signes oculaires moteurs et 
sensoriels installés avant les six premiers mois de vie empêchant l’installation d’une 
vision binoculaire normale. Les principaux sont : 
- La déviation en convergence est très souvent supérieure à trente dioptries 
(voir Figure 4). 
- Le nystagmus manifeste-latent majoritairement horizontal augmentant à 
l’occlusion, battant du côté de l’œil fixateur.  
- La fixation en adduction qui permet de diminuer les battements du nystagmus. 
L’œil fixe en adduction mais l’œil controlatéral dévié est également en 
adduction, ce qui donne un aspect en fixation croisée (voir Figure 5).  
- La déviation verticale dissociée qui est une élévation lente et progressive de 
l’œil occlus (ce n’est pas une phorie puisqu’il n’existe pas de vision 
binoculaire). 
Tous ces signes ne sont pas toujours associés et n’apparaissent pas toujours en 
même temps, on les retrouve plus ou moins selon la précocité d’installation du 
syndrome. D’autres signes moteurs sont également retrouvés dans ce syndrome 
(syndrome alphabétiques, élévation en adduction, position de tête compensatrice, 
asymétrie naso-temporale du nystagmus optocinétique…voir Figure 6) 
Le traitement est de limiter les conséquences visuelles, motrices et esthétiques. Il 
comprend la prescription de la correction optique totale accompagnée d’injection de 
toxine botulique. Le traitement de l’amblyopie par occlusion de l’œil fixateur. Le 
traitement chirurgical pour obtenir une déviation inférieure à dix dioptries et améliorer 
la motilité. 






Figure 4 : Strabisme convergent précoce de l’œil gauche de grand angle 
 
Figure 5: Strabisme convergent précoce de l’œil droit avec fixation en adduction de l’œil gauche 
 
Figure 6 : Strabisme convergent précoce de l’œil gauche associé à une position de tête penchée sur l’épaule 
gauche. 
 
2. Le strabisme accommodatif 
Le strabisme convergent accommodatif est un strabisme apparu après la première 
année de vie, dans lequel le rôle de l’hypermétropie est majeur. Initialement, la 
déviation peut apparaitre uniquement en vision de près et de manière intermittente. 
La vision binoculaire peut être normale mais se détériorer si l’angle de la déviation 
augmente, si une amblyopie s’installe ou si la prise en charge thérapeutique est 
tardive. La vision binoculaire peut être d’emblée anormale dans les cas précoces. 
Trois groupes sont distingués : 
- Le strabisme accommodatif réfractif (voir Figure 7): La correction optique 
totale par lunettes ou par lentilles permet d’obtenir une rectitude des axes 
oculaire à toute distance. 
- Le strabisme accommodatif non réfractif : La correction optique totale permet 
une rectitude des axes oculaires en vision de loin, mais il persiste une 
déviation en vision de près qui témoigne d’un excès de convergence, 
supprimée par une addition de près allant de +1 à +3 dioptries (verres 
progressifs). 
- Le strabisme accommodatif mixte : La correction optique totale ne supprime ni 
la déviation de loin ni la déviation de près. La déviation de près est supérieure 
de dix dioptries à la déviation de loin. 
 
Figure 7 : Strabisme accommodatif réfractif.  
  
3. Le strabisme divergent précoce 
Le strabisme divergent précoce apparait dès les premiers jours de vie et est souvent 
associés à une immaturité neurologique. On retrouve l’ensemble des signes 
oculaires moteurs et sensoriels du strabisme convergent précoce (Angle de déviation 
supérieure à trente dioptries, nystagmus manifeste-latent, fixation en adduction…voir 
Figure 8). La vision binoculaire est anormale. 
 
Figure 8 : Strabisme divergent de l’œil droit 




4.  Le strabisme divergent intermittent 
Le strabisme divergent intermittent est le plus fréquent des strabismes divergents. Il 
résulte d’une anomalie du tonus de vergence associée à des phénomènes 
compensateurs en vision de près. Le strabisme divergent intermittent  est par 
définition un strabisme divergent qui n’est pas manifeste tout le temps ni dans toutes 
les directions du regard. Initialement,  la déviation strabique apparait surtout en 
vision de loin. L’évolution est imprévisible mais souvent défavorable, en rapport avec 
la suppression, la baisse de la convergence tonique et la diminution du pouvoir 
accommodatif. Au début, la vision binoculaire peut être de bonne qualitée car les 
yeux étaient droits dans la petite enfance, mais la sensorialité peut se dégrader au 
fur et à mesure que le strabisme devient fréquent.  
On distingue trois formes de strabisme divergent intermittent : 
- Strabisme divergent à convergence normale : La déviation oculaire est de 
même valeur aussi bien en vision de loin qu’en vision de près (différence entre 
les deux distances inférieure à dix dioptries). 
- Strabisme divergent avec excès de convergence : La déviation en vision de 
près est inférieure d’au moins dix dioptries à celle de loin. 
- Strabisme divergent avec insuffisance de convergence : La déviation en vision 
de près est supérieure d’au moins dix dioptries à celle de loin, les amplitudes 
de fusion en vision de près sont diminuées. 
 
5.  Le strabisme sensoriel 
Le strabisme sensoriel est dû à une baisse sévère de la vision d’un ou des deux 
yeux par une cause organique. Cet obstacle rompt la fusion sensorielle et motrice 
entraînant une déviation en convergence ou en divergence dans les jours ou les 
années qui suivent la baisse de vision. 
Si la baisse de vision est précoce, on pourra retrouver tous les signes moteurs de 
syndrome du strabisme précoce (nystagmus manifeste-latent, DVD, position de 
tête..) avec une absence de vision binoculaire. La déviation des axes oculaires peut  
aussi bien convergence qu’en divergence. 
Si la baisse de vision est tardive, les capacités binoculaires dépendent de la vision 
résiduelle de l’œil atteint. La déviation est quasiment toujours en divergence avec un 
angle variable selon la distance allant de 10 dioptries à plus de 45 dioptries. Des 
phénomènes verticaux peuvent être associés. 
L’évolution varie en fonction de la cause de la baisse d’acuité visuelle de l’œil atteint. 
Une intervention chirurgicale est très souvent proposée. 
6.  Les paralysies oculomotrices 
Les muscles oculomoteurs sont innervés par trois nerfs. 
Le nerf oculomoteur 3 innerve les muscles droit supérieur, droit médial, droit 
inférieur, oblique inférieur, le releveur de la paupière, le sphincter de l’iris et le 
muscle ciliaire. Le nerf oculomoteur 4 innerve le muscle oblique supérieur. Le nerf 
oculomoteur 6 innerve le muscle droit latéral.  
Le tableau clinique est multiple, la paralysie peut être complète ou partielle, 
unilatérale ou bilatérale, congénitale ou acquise, associée avec des paralysies 
d’autres paires crâniennes. La déviation oculaire dépend du ou des muscles atteints. 
Une position compensatrice de la tête du côté du muscle atteint est souvent 
retrouvée. 
 
7. Les syndromes de rétraction 
Il existe deux types principaux de syndromes restrictifs : le syndrome de Brown et le 
syndrome de Stilling-Turk-Duane. 
Le syndrome de Brown est caractérisé par une limitation active et passive de l’œil 
lors des mouvements d’élévation en adduction (c’est-à-dire dans le champ d’action 
de l’oblique inférieur), due à une anomalie du muscle oblique supérieur Il peut être 
congénital ou acquis, unilatérale ou bilatérale. 
Le syndrome de Stilling-Turk-Duane est une affection congénitale résultant d’une 
agénésie congénitale du nerf oculomoteur 6 et d’innervation aberrante du muscle 
droit latéral par le nerf oculomoteur 3. Sur le plan clinique on retrouve une limitation 




de l’abduction et/ou de l’adduction avec fermeture de la fente palpébrale dans les 
efforts d’adduction. Quatre formes cliniques peuvent être observées selon qu’il y ait 
une atteinte de l’abduction, de l’adduction ou des deux à la fois. 
 
Dans la dernière partie, nous présenteront les principaux tests permettant 
l’évaluation de la vision binoculaire en pratique clinique. 
 









EVALUATION DE LA VISION BINOCULAIRE 
 




L’étude de la vision binoculaire se fait par la mesure de l’acuité stéréoscopique. 
Cette mesure s’exprime en secondes d’arc et est réalisé grâce aux tests reposant 
sur le principe des nappes de points aléatoires de Julesz. Ils sont constitués de 
stéréogrammes superposés ou présentés côte à côte, composés de nappes de 
points disposés de telle manière à provoquer une disparité rétinienne.  
On retrouve le test du TNO, constitué de 2 stéréogrammes superposés l’un rouge, 
l’autre vert, le relief apparaissant avec des lunettes rouge-vert. Ce test mesure une 
acuité stéréoscopique très fine jusqu’à 15 secondes d’arc. Aucun des 
stéréogrammes ne peut être perçu en monoculaire (voir Figure 9).  
Le test de Lang se présente sous la forme d’une carte postale, il ne nécessite pas 
l’interposition de lunettes polarisées ou rouge-vertes. Il est facilement utilisable chez 
les jeunes enfants, dès l’âge de 18-24 mois (voir Figure 10).  
Cette catégorie de test à points aléatoires est discriminante en matière de normalité 
du lien binoculaire. 
D’autres tests de vision stéréoscopique existent, comme le Randot test, le test de 








Figure 10 : Le test de Lang. A gauche la carte de présentation, à droite les images que doit retrouver et 
nommer le patient. 
 





La vision binoculaire est sous-tendue par la présence de cellules visuelles aux 
propriétés binoculaires. Ces cellules sont situées dans toutes les couches du 
cortex visuel à l’exception de la couche IV.  
 
L’amblyopie correspond à une différence d’acuité visuelle entre les deux yeux. 
Selon les causes, elle est facilement réversible jusqu’à 8 ans (± 2 ans). Au-delà 
la plasticité du système visuel est faible. 
 
Il existe plusieurs sortes de strabismes. L’élément clef est le diagnostic d’une 
vision binoculaire ou non. 
 
L’étude de la vision binoculaire se fait par la mesure de l’acuité stéréoscopique 
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C’est en 1903 que Dodge décrit les mouvements oculaires tels que nous les 
connaissons de nos jours. Les mouvements oculaires ont plusieurs fonctions qui 
répondent aux nécessités du système visuel :  
Les mouvements d’orientation ont pour fonction de garder la fovéa sur une cible 
même lorsque celle-ci se déplace, les yeux pouvant aller dans le même sens 
(saccade ou poursuite) ou en direction opposé (vergences). 
- La saccade est le mouvement le plus rapide chez l’homme, il permet 
d’explorer le champ visuel en amenant la fovéa sur l’objet d’intérêt. C’est un 
mouvement au cours duquel les deux yeux bougent dans la même direction et 
avec une même amplitude. 
- La poursuite est un mouvement lent qui a pour objectif de  maintenir sur la 
fovéa l’objet d’intérêt qui est en mouvement. Ce mouvement peut être 
accompagné de saccades pour garder la vitesse de l’œil à la même vitesse 
que l’objet en mouvement. 
- Les mouvements de vergence sont des mouvements disjoints dans lesquels 
les yeux vont en sens opposé. Les yeux convergent pour fixer un objet en 
vision proche et divergent pour fixer un objet en vision lointaine. On distingue 
la vergence fusionnelle, la vergence accommodative et la vergence proximale. 
Les mouvements de stabilisation qui permettent de fixer le regard sur une cible 
lorsque la tête bouge. Ce sont les mouvements vestibulo-oculaires et les 
mouvements optocinétiques.  
- Le nystagmus optocinétique apparait lorsqu’on fait défiler rapidement devant 
les yeux une image. Il s’agit d’un nystagmus physiologique provoqué. La 
phase lente de ce nystagmus est un mouvement de poursuite de la cible en 
mouvement et la phase rapide est un mouvement de saccade dans la 
direction opposée. 
- Le réflexe vestibulo-oculaires apparait lorsque le sujet se déplace tout en 
regardant un objet fixe. Il compense les mouvements rapides de la tête en 
activant les canaux semi-circulaires. 
Dans cette thèse nous détaillerons les mouvements de saccades déclenchés par la 
présentation de cibles, des mouvements de saccades réalisés pendant la lecture 
d’un texte et des mouvements de poursuites. Ces descriptions sont largement 
inspirées de l’ouvrage de référence de Leigh and Zee, (2006). 




1. Les mouvements de saccades 
1.1. Définition 
Les saccades sont des mouvements très rapides qui permettent de changer la 
direction du regard vers quelque chose qui nous intéresse. Elles permettent 
d’amener les images du centre d’intérêt sur la fovéa. Cependant, on retrouve des 
saccades chez des animaux sans fovéa comme le lapin. Le système des saccades 
peut collaborer avec d’autres systèmes, par exemple lors du nystagmus 
optocinétique et vestibulo-oculaire ainsi qu’avec le système de vergences et de 
poursuite. 
Il est possible de classer les saccades suivant la manière dont elles sont 
déclenchées. Elles peuvent être déclenchées de manière exogène, après l’arrivée 
d’un stimulus, et sont alors des saccades réflexes. Elles peuvent par ailleurs être 
déclenchées de manière endogène, c’est-à-dire par la volonté de l’individu, et on 
parle alors de saccades volontaires. Il existe aussi des saccades vers un stimulus 
non encore présent (saccades anticipées), vers un stimulus déjà présent (saccades 
prédictives) ou vers un stimulus absent (saccades mémorisées). Enfin, on peut 
retrouver des saccades dirigées à l’opposé du stimulus (anti-saccades), des 
saccades réalisées dans l’obscurité totale (saccades spontanées) et des saccades 
réalisées pendant le sommeil paradoxal (REM, rapid eye movement) (Leigh and Zee, 
2006).  
 
1.2. Caractéristiques des mouvements de saccades 
Une saccade peut être séparée en trois phases (voir Figure 11) : 
 
Figure 11: Une saccade peut être analysée selon trois paramètres: l'initiation, la vitesse et le gain. Extrait 
d’eyebrainpedia. 
 
L’initiation des saccades  
L'initiation d'une saccade peut être caractérisée par sa latence, c'est-à-dire le temps 
écoulé entre la présentation d'un stimulus et le déclenchement du mouvement des 
yeux. Par convention, le début de la saccade est identifié dès que les mouvements 
des yeux atteignent une vitesse de 30°/s. Cette latence est environ égale à 200 ms 
chez le sujet adulte sain, mais cette valeur dépend aussi bien des propriétés du 
stimulus (luminance, taille, amplitude, contraste, complexité, cible visible ou cible 
auditive…), de l’environnement que de l’âge du sujet (Butler et al., 1999; Amlôt et al., 
2003; Crawford et al., 2005). Cependant, le temps de conduction de l’information 
visuelle de la rétine au générateur de saccades situé dans le tronc cérébral, en 
passant par les aires corticales, étant d’environ 60 ms (Gaymard, 2012), il semblerait  
que le temps additionnel est donc dû à des processus de décision, qui vont faire 
appel à des circuits cérébraux différents. 




Il est possible de rencontrer des saccades anticipées avec des latences 
extrêmement courtes (<80 ms). Dans ce cas, le sujet a en réalité déclenché le 
mouvement de saccade avant l’apparition de la cible. 
 
La vitesse, durée et amplitude des saccades 
La relation entre la taille, la vitesse et la durée est une caractéristique très solide des 
saccades. Plus la saccade est grande, plus elle est rapide et plus elle dure 
longtemps. Cette caractéristique s’appelle la séquence principale (main sequence) 
(Boghen et al., 1974; Bahill et al., 1975).  
La durée de la saccade est linéaire jusqu’à ce qu’elle atteigne son amplitude 
maximale pour des mouvements allant de 1 à 50°. La vitesse et la durée ne peuvent 
être contrôlées par le sujet, mais certains facteurs peuvent modifier ces critères. Par 
exemple, les saccades sont plus lentes à l’obscurité (Van Gelder et al., 1997), plus 
rapides si elles sont associées à une tâche manuelle (Epelboim et al., 1997). Les 
saccades vers le centre sont quant à elles rapides tandis que les saccades vers la 
périphérie sont plus lentes. De la même manière, il est retrouvé que les mouvements 
vers le bas sont plus rapides que les mouvements vers le haut. (Collewijn et al., 
1988).  
 
La précision des saccades 
La précision d’une saccade est caractérisée par le gain. Le gain est le rapport entre 
l’amplitude de la saccade et l’amplitude de déplacement de la cible. Lorsque la 
saccade dépasse la cible, on parle de saccade hypermétrique. Si elle manque la 
cible, on parle de saccade hypométrique. Chez le sujet sain, environ 10% des 
saccades manquent la cible (Troost et al., 1974; Becker and Jürgens, 1979). 
Il est normal de retrouver des saccades légèrement hypométriques chez le 
sujet sain, d’autant plus quand la cible se déplace en périphérie et à une grande 
excentricité. De la même manière, une hypermétrie est retrouvée pour des saccades 
de petites amplitudes et lorsque la cible se déplace vers le centre. De plus, on 
retrouve une hypométrie lors des mouvements de saccades vers le haut, et une 
hypermétrie lors des mouvements de saccades vers le bas (Collewijn et al., 1988).  
Selon l’âge ou l’état physique, le sujet peut préférer faire deux petites 
saccades au lieu d’une grande pour atteindre la cible à fixer (Abel et al., 1983; 
Shupert and Fuchs, 1988; Huaman and Sharpe, 1993). Cette deuxième saccade qui 
corrige le mouvement des yeux a une latence de 100-130 ms (Becker and Fuchs, 
1969) et est basée sur les signaux d’erreurs rétiniennes à la fin de la première 
saccade. Cependant Ohtsuka et al. (1989) a montré que des signaux extrarétiniens 
pouvaient également renseigner sur la précision de la première saccade. 
 
Forme des saccades 
La forme des saccades est aussi une caractéristique importante. L’asymétrie 
(skewness) de la forme des saccades se calcule à partir du rapport entre la durée de 
la phase d’accélération et la durée totale de la saccade (Van Opstal and Van 
Gisbergen, 1987). Une asymétrie de 0.5 signifie que la phase d’accélération est 
symétrique à la phase de décélération. Si ce rapport est < 0.5, la phase 
d’accélération est plus courte que la phase de décélération. 




2. Les mouvements de saccade pendant la lecture 
2.1. Premières descriptions 
C’est en 1905 que l’ophtalmologue Louis-Emile Javal montra que les yeux effectuent 
des séries de saccades pendant la lecture. En effet, pour une lecture de gauche à 
droite, on distingue des saccades progressives (vers la droite), des saccades 
régressives (vers la gauche au sein d’une même ligne) et des saccades de retour à 
la ligne, qui sont des saccades obliques avec une composante vers la gauche et vers 
le bas. Entre les saccades, les périodes où les yeux sont les plus stables, il s’agit de 
fixations (Leigh and Zee, 2006) (voir Figure 12).  
En 1978, O’Regan et Lévy-Schoen sont les premiers à avoir décrit les 
caractéristiques des mouvements des yeux chez l’adulte pendant la lecture d’un 
texte. Ils ont retrouvé que les saccades progressives ont une amplitude englobant 
environ 7-9 caractères, les saccades régressives ont une amplitude incluant environ 
4 caractères, et les fixations durent 250 ms. Ces résultats sont confirmés en 2006 
par Blythe et al. 
 
 
Figure 12: Les mouvements oculaires pendant la lecture 
2.2. Coordination binoculaire pendant la lecture 
Jusqu’aux années 1990, les études oculomotrices sur la lecture se sont limitées à 
l’enregistrement d’un seul œil. En effet, à cause de limitations méthodologiques 
(disponibilité, financement) et conceptuelles (attachement à la loi d’égale innervation 
de Hering), il était admis que les deux yeux fixaient exactement le même point 
pendant les mouvements oculaires. Or, chaque œil voit un objet selon un angle 
différent. Cette perception varie selon l’écart entre les deux yeux et la distance de 
l’objet fixé. Au quotidien, les deux axes visuels ne sont pas orientés strictement sur 
l’objet fixé. Il existe une erreur entre les deux yeux d’une à cinq minutes d’arc qui 
correspond à  la disparité de fixation. 
Dans l’étude de la coordination entre les deux yeux lors de la lecture, il est 
mesuré la dis-conjugaison (c’est-à-dire la différence de disparité entre les deux yeux) 
pendant les mouvements de saccades et pendant les périodes de fixation. 
 
 Hendriks, (1996) a enregistré les mouvements oculaires chez douze adultes 
grâce à un système infra-rouge pendant la lecture d’un texte ou la lecture de liste de 
mots. Elle a mesuré la vitesse de la dis-conjugaison pendant la fixation. Elle a 
retrouvé que cette dis-conjugaison est le plus souvent convergente (74%), et le 
moins souvent divergente dans 17% des cas. Ces résultats s’opposent à des études 
plus anciennes qui montraient une divergence pendant les périodes de fixation 
(Clark, 1935; Taylor, 1966). Elle a retrouvé des mouvements de vergence plus 
rapides pendant la lecture d’un texte que pendant la lecture d’une liste de mots. 
En 1999, Heller and Radach sont les premiers à rapporter une différence 
d’amplitude entre les deux yeux pendant les mouvements de saccades de la lecture. 
Ils décrivent de manière qualitative une asymétrie entre les deux yeux d’environ 5% 
pour les grandes saccades (10 à 12 lettres) et d’environ 15% pour les petites 
saccades (2 à 3 lettres). Pendant la fixation, la dis-conjugaison est réduite par un 
mouvement convergent dans 80% des fixations. Ils émettent l’hypothèse que chaque 
œil ne fixe pas les mêmes caractères pendant la lecture de mots. 
 Liversedge et al., (2006b) ont quantifié les mouvements oculaires chez quinze 
sujets adultes pendant la lecture d’un texte avec une caméra infra-rouge. Ils ont 
retrouvé une différence d’amplitude entre les deux yeux supérieure à un caractère 
dans 47% des périodes de fixations, dont 39% étaient une différence d’amplitude en 




convergence. Ils concluent que les mouvements de vergence corrigeant les 
différences de disparité entre les deux yeux pendant les périodes de fixations 
dépendent de la durée de la fixation. 
 Blythe et al., (2006) ont enregistré les mouvements oculaires par un système 
infra-rouge chez douze adultes pendant la lecture de phrases. Ils ont retrouvé une 
disparité entre les deux yeux supérieure à un caractère chez tous les sujets et des 
mouvements de convergences oculaires pendant les périodes de fixation. 
 
3. Les mouvements de poursuite  
3.1. Définition 
La poursuite est un mouvement lent des deux yeux permettant de suivre un objet en 
mouvement dans l’espace. Les mouvements de poursuites sont nécessaires pour 
deux raisons :  
- Empêcher le flou de cet objet en mouvement. La vitesse des yeux doit donc 
correspondre le plus possible à la vitesse de l’image de l’objet en mouvement. 
- Maintenir l’image d’un objet d’intérêt en mouvement sur ou proche des fovéas 
(zone de la rétine où la vision des détails est la plus précise). Les 
mouvements de poursuite oculaire sont rarement lisses. En effet, lorsque les 
yeux ne suivent pas précisément le mouvement de l’objet, le système visuel 
détecte l’erreur de position et réaligne les yeux par des mouvements rapides 
de saccades. La manière dont les réponses de poursuites et de saccades 
interagissent est importante pour comprendre le fonctionnement du système 
de poursuite (Barnes, 2008). 
 




3.2. Caractéristiques des mouvements de poursuite 
Les mouvements de poursuite oculaire peuvent être séparés en trois phases (voir 
Figure 13): 
 
Figure 13: La poursuite se décompose en trois paramètres : l’initiation, l’état d’équilibre et l’arrêt. Extrait 
d’eyebrainpedia. 
 
L’initiation de la poursuite 
Le mouvement de l’image  de la cible sur la rétine est directement lié au mouvement 
de la cible dans l’espace. Cette première phase est dite en « boucle ouverte » car les 
caractéristiques de la cible n’influencent pas le comportement de poursuite. La 
direction des mouvements des yeux est donnée par la trajectoire de la cible qui peut 
être horizontale, verticale ou oblique. Les mouvements de poursuite apparaissent 
lorsqu’une cible se déplace à une vitesse comprise en 15-20°/s et 50°/s. Certains 
sujets peuvent suivre une cible se déplaçant de manière constante à une vitesse  
pouvant atteindre 100°/s (Meyer et al., 1985), voire même 150°/s si la cible se 
déplace de manière sinusoïdale (Sharpe, 2008). En raison de la latence du système 
visuel, le mouvement de la cible sort du champ de vision fovéale avant que les yeux 
ne se soient déplacés, ce temps de réaction étant de 100-130 ms (Robinson, 1965). 
La latence est composée d’un processus visuomoteur d’une durée d’environ 70 ms 
et d’une prise de décision supérieure à 30 ms (Barnes, 2008). Le début du 
mouvement des yeux est donc en retard par rapport au déplacement de l’objet. Pour 
compenser ce retard, une saccade d’amplitude de 1,24° (Robinson, 1965) apparait 
240 ms après le déplacement de la cible  pour ramener l’image proche de la fovéa 
(Robinson, 1965; Barnes, 2008).  
L’état d’équilibre de la poursuite  
Après la fin de cette première saccade correctrice apparait la phase dite en « boucle 
fermée » au cours de laquelle les caractéristiques de la cible influencent le 
mouvement des yeux pour que la vitesse de ceux-ci égale la vitesse de la cible, bien 
qu’une erreur de ± 0,7° puisse demeurer (Robinson, 1965). Lorsque la vitesse du 
stimulus augmente, le nombre de saccades augmente ; à l’inverse, le temps 
d’attention et la durée de la poursuite diminuent. Plus la surface du stimulus est 
grande, plus il y a de saccades (Rütsche et al., 2006; Pieh et al., 2011). Le calcul du 
gain (vitesse des yeux/vitesse de la cible) permet la meilleure quantification de la 
performance des mouvements de poursuite. Ce dernier est  compris entre 0,9 - 1,0 
pour une vitesse de l’objet compris entre 15°/s et 30°/s (Robinson, 1965). Il diminue 
si la vitesse augmente. Rütsche et al. (2006) retrouve chez 10 adultes âgés de 30 à 
38 ans un gain de 0.99 à une fréquence de 0.4 Hz. Si le gain diminue sensiblement, 
une saccade corrective est réalisée pour ramener l’image de la cible sur la fovéa. 
Les sujets peuvent dans une certaine mesure réduire le nombre de saccades et 
réduire le gain volontairement. En revanche, ils ne peuvent pas l’augmenter (Barnes, 
2008). 
 
L’arrêt de la poursuite 
Lorsque le mouvement de la cible s’arrête, la vitesse de l’œil décroit jusqu’à zéro 
après une latence de 100 ms. 
 
Le mouvement de la cible dans l’espace doit être calculé en ajoutant le 
mouvement de l'image sur la rétine, la vitesse des yeux et, s’il y a lieu, la vitesse de 
la tête et du corps. Notre perception du mouvement ne repose pas exclusivement sur 
le traitement rétinien des mouvements de l'image car, même en l'absence de tout 
signal de mouvement d'image sur la rétine, nous pouvons réaliser des mouvements 




de poursuite. En plus des informations de la rétine, le cerveau peut générer des 
mouvements de poursuite en utilisant des informations sur le mouvement de la cible 
à partir d'autres systèmes sensoriels. Tajik-Parvinchi et al. (2003) ont réalisé une 
expérience au cours de laquelle quarante participants âgés de 4 à 36 ans devaient, 
dans un premier temps, suivre le doigt d’un examinateur puis, dans un deuxième 
temps, suivre leur propre doigt. Tous les sujets avaient un gain de la poursuite 
oculaire significativement plus faible lorsqu’ils devaient suivre le doigt de 
l’examinateur. Ceci suggère que la proprioception du bras fournit des informations 
pour la réalisation des mouvements de poursuite et que cette intégration 
proprioceptive se développe avec l’âge. 
  
 










NEUROPHYSIOLOGIE DES MOUVEMENTS OCULAIRES 




Les mouvements de saccades et de poursuites reposent sur des bases neurales 
spécifiques. Néanmoins, ces circuits peuvent être en partie communs ou totalement 
indépendants.  
 
On distingue une organisation type (voir Figure 14) : 
- Voies visuelles 
- Contrôle cortical 
- Contrôle sous-cortical (essentiellement au niveau du tronc cérébral) 
- Voie finale motrice 
 
Figure 14: Organisation générale de la neurophysiologie des mouvements de saccades et de poursuites. 
D’après Lebranchu (2013). 
1. Circuits corticaux  
1.1. Contrôle cortical des mouvements de saccades 
Une fois l’information traitée par le cortex visuel primaire, elle transite par la voie 
dorsale vers les lobes frontaux et pariétaux. Dans les lobes frontaux, sont impliqués 
le champ oculomoteur frontal, le champ oculomoteur supplémentaire et le cortex 
préfrontal dorso-latéral. Dans les lobes pariétaux, la zone concernée est 
principalement le champ oculomoteur pariétal. Ces structures sont recrutées 
différemment selon le type de saccades requises (voir Figure 15). 
 
 
Figure 15: Circuits corticaux des mouvements de saccades. D’après Pierrot-Deseilligny et al. (1995). 
 
Rôle du lobe frontal 
Le champ oculomoteur frontal (Frontal Eye Field) joue un rôle majeur dans la 
préparation et le déclenchement des saccades volontaires, les saccades 
mémorisées et les tâches d’anti-saccades. En effet, il permet le désengagement de 
la fixation (Pierrot-Deseilligny et al., 1991; Rivaud et al., 1994). Il reçoit des 
afférences des aires visuelles postérieures, du cortex pariétal inférieur, du champ 
oculomoteur pariétal, du FEF controlatéral, des champs oculomoteurs 
supplémentaires, du cortex préfrontral dorso-latéral, du noyau dentelé du cervelet, du 
colliculus supérieur, du noyau thalamique inter-laminaire (Cavada and Goldman-
Rakic, 1989; Schall et al., 1993). Il projette vers le FEF controlatéral, les champs 
oculomoteurs supplémentaires, les aires visuelles postérieures, le colliculus 




supérieur, le noyau interstitiel du raphé, le noyau caudé et le noyau réticulaire 
tegmental pontique (Stanton et al., 1988; Segraves, 1992).  
 
Le champ oculomoteur supplémentaire (Supplementary Eye Field) quant à lui joue 
un rôle majeur dans la programmation et l’exécution de séquences de saccades. Les 
neurones du SEF sont activés lorsque les saccades générées risquent d’entraîner 
une récompense. Il reçoit des afférences du FEF, des cortex préfrontal, cingulaire, 
pariétal et temporal, du thalamus et du claustrum. Il projette vers le FEF, les cortex 
préfrontal, cingulaire, pariétal et temporal, le thalamus, le claustrum, le noyau caudé, 
le colliculus supérieur, le noyau réticulaire tegmental pontique et le noyau interstitiel 
du raphé (Shook et al., 1990; Schall et al., 1993). 
 
Le cortex préfrontal dorso-latéral (DorsoLateral Prefrontal Cortex) joue un rôle 
majeur dans l’inhibition des saccades réflexes (Pierrot-Deseilligny et al., 1991). Il 
joue également un rôle dans le contrôle des saccades prédictives, des saccades 
mémorisées et des anti-saccades via ses projections vers le FEF, en empêchant les 
saccades réflexes non désirées, via le colliculus supérieur, (Pierrot-Deseilligny et al., 
1995).  Il reçoit des afférences du FEF, du SEF, du cortex pariétal postérieur, du 
cortex limbique, du thalamus et du pulvinar. Il projette vers le FEF, le SEF, le cortex 
pariétal postérieur, le cortex limbique, le noyau caudé, le putamen et le colliculus 
supérieur. 
 
Rôle du lobe pariétal 
Le champ oculomoteur pariétal (Parietal Eye Field) programme et déclenche les 
saccades réflexes (Pierrot-Deseilligny et al., 1987, 1991; Lynch and McLaren, 1989). 
Il reçoit des afférences des aires visuelles primaires. Il projette principalement vers 
les lobes frontaux et le colliculus supérieur (Lynch et al., 1985; Cavada and 
Goldman-Rakic, 1989). 
 
Autres aires impliquées 
Nous pouvons mentionner au moins deux structures : 
- Le thalamus, qui est impliqué dans le processus de déplacement de l’attention 
visuelle et dans la programmation des saccades. 
- Les ganglions de la base, qui correspondent quant à eux à une structure relai 
entre les aires frontales et les centres générateurs du tronc cérébral. 
 




1.2. Contrôle cortical des mouvements de poursuite 
Une fois l’information traitée par le cortex visuel primaire, elle transite vers les aires 
corticales suivantes : le champ oculomoteur frontal, le champ oculomoteur 
supplémentaire, l’aire temporale, l’aire médio-temporale et le champ pariétal. Le 
degré d’activation respectif de ces différentes aires est dépendant de la tâche 
effectuée (voir Figure 16). 
 
Figure 16: Circuits corticaux des mouvements de poursuite. D’après Lebranchu, (2013). 
 
Rôle du cortex visuel et des aires extra striées 
L'information issue de V1 est transmise via la voie dorsale, vers les bandes larges de 
l’aire V2, puis vers l’aire V3 et vers les aires extra-striées  temporales médiales 
(Middle Temporal), aussi appelée l’aire V5 et l’aire temporale médiane supérieure 
(Medial Superior Temporal). 
L'aire MT reçoit des afférences visuelles ipsilatérales directement de V1 ou 
indirectement par les premières aires extra striées. Elle joue un rôle majeur dans la 
détection de la vitesse, de l’accélération et de la direction du mouvement de la cible. 
La stimulation expérimentale de MT pendant la poursuite augmente la vitesse de 
l’œil  alors qu’une lésion à ce niveau augmente le nombre de saccades. De plus, elle 
code aussi pour les modulations de contraste (Lencer and Trillenberg, 2008).  
L'aire MST  reçoit des afférences ipsilatérales et controlatérales de MT. L’aire 
MST dorsale code pour les mouvements des objets et l’analyse du flux optique 
(défilement de l’image sur l’ensemble de la rétine), tandis que l’aire MST latérale 
code pour les mouvements du corps. Cette dernière combinerait les informations 
rétiniennes via la voie visuelle et non rétiniennes comme les mouvements des yeux 
ou de la tête du cervelet pour envoyer un signal lié au déplacement d’objet dans 
l’espace (IIg, 2009). De plus, elle semble posséder une copie de la commande 
oculomotrice. Cette copie permet probablement de maintenir une poursuite correcte 
de la cible bien que celle-ci possède une vitesse quasi nulle sur la rétine une fois la 
poursuite initiée.  
 
Rôle des autres aires corticales 
Ensuite, les informations sont envoyées aux aires frontales : à savoir le FEF,  le SEF 
et le cortex pariétal postérieur (CPP) (Lencer and Trillenberg, 2008). 
Le FEF présente des connexions réciproques avec les aires MT et MST. La partie 
inféro-latérale du FEF contient des neurones dont l’activité est spécifiquement liée à 
la poursuite oculaire et indépendante des mouvements de saccades. Ces neurones 
codent spécifiquement  pour la direction du mouvement et le taux des décharges des 
neurones dépend de la vitesse de l’œil. Cette aire est activée environ 100 ms après 
le début du mouvement de la cible et précède le mouvement de l’œil de 10 à 20 ms 
(Lebranchu et al., 2010).  
Le SEF reçoit des afférences de MST, de FEF et du CPP. Il est impliqué 
principalement dans le contrôle de l’anticipation. Sa stimulation améliore la prédiction 
du mouvement (en diminuant la latence et en augmentant la vitesse initiale de l’œil). 
LE CPP participe plutôt à la commande motrice de la poursuite, comme la 
vitesse, la trajectoire et l’apprentissage. En effet, les neurones du CPP peuvent 
modifier leur décharge en fonction des propriétés du stimulus. 




2. Circuits sous-corticaux 
2.1. Centre de contrôle du tronc cérébral des mouvements de saccades 
Le colliculus supérieur 
Le colliculus supérieur joue un rôle majeur dans l’orientation de la tête, des yeux, 
dans la coordination tête-œil et dans le déclenchement des saccades oculomotrices. 
Il intervient par ailleurs dans la sélection de la cible (parmi différents stimulus 
visuels). Le colliculus supérieur est constitué de sept couches. Les couches dorsales 
sont plutôt visuelles, et les couches ventrales sont préférentiellement motrices. 
Les parties dorsales reçoivent les projections du nerf optique et du cortex 
visuel primaire, selon une organisation rétinotopique (Sparks and Porter, 1983). Elles 
projettent vers le noyau pré-tectal, le CGL et le pulvinar. 
Les parties ventrales jouent quant à elles un rôle important dans la sélection 
des cibles et dans l’initiation des saccades (Munoz and Wurtz, 1995). Elle contribue 
également à la vitesse des saccades. Le colliculus supérieur pourrait émettre un 
signal de déclenchement via ses projections vers les neurones phasiques de 
vergence, les omnipauseurs et le cervelet. Elles reçoivent des informations du cortex 
strié et extra-strié, du cortex pariétal et des lobes frontaux, de la MedRF et du NPH. 
Elles projettent principalement sur les noyaux du tronc cérébral indispensable à la 
génération des saccades. Le PPRF, riMLF, le NPH, le NRTP, le MedRF et les 
noyaux vestibulaires. 
 
Le noyau réticulé du toit du pont et le cervelet 
Les neurones du noyau réticulé du toit du pont (Nucleus Reticularis Tegmenti Ponti) 
codent l’amplitude et la direction des saccades. Par ailleurs, sur ce noyau convergent 
les circuits de la poursuite oculaire et de la vergence. Ce noyau pourrait ainsi 
constituer un centre de coordination entre ces différents types de mouvement. 
Les informations descendent ensuite jusqu’au cervelet, organe d'intégration qui 
coordonne et module les mouvements :    
- Le vermis dorsal code précisément le moment où une saccade doit s’arrêter pour 
atterrir sur la cible. Ce contrôle de la précision est assuré grâce aux feed-back 
continus que reçoit le cervelet : position et vitesse de l'œil, position et vitesse de la 
cible et les copies efférentes des commandes motrices. Il reçoit des afférences des 
noyaux réticulaires tegmentaux pontiques (Nucleus Reticularis Tegmenti Pontis), de 
la formation réticulaire paramédiane pontique (Paramedian Pontine Reticular 
Formation), des noyaux olivaires inférieurs, du noyau périhypoglossal (Nucleus 
Prepositus Hypoglossi) et des noyaux pontiques et projette sur les noyaux fastigiaux.  
- Les noyaux fastigiaux augmenteraient la vitesse de l'œil dans le sens de la saccade 
à son initiation et dans le sens contraire au moment d'atteindre la cible. Ils reçoivent 
des afférences des noyaux olivaires inférieurs et d'axones collatéraux de projection 
du vermis dorsal aux noyaux pontiques. Les noyaux fastigiaux projettent en majorité 
vers la PPRF, dans le noyau rostral interstiel du faisceau longitudinal médian 
(Rostral Interstitial Nucleus of Medial Longitudinal Fasciculus), la formation réticulaire 
médullaire (Medullary Reticular Formation), le colliculus supérieur et les noyaux 
interstitiel du raphé. 
 
2.2. Le générateur de saccade dans le tronc cérébral 
La formation réticulée paramédiane pontine (Paramedian Pontine Reticular 
Formation) a pour fonction la génération motrice des saccades horizontales. Elle 
reçoit des informations du colliculus supérieur, du FEF et du cervelet. Elle projette 
essentiellement vers les noyaux du nerf abducens. C’est en fait un ensemble de 
neurones différents permettant de générer des saccades (Catz and Thier, 2007). 
La commande de vitesse est codée par les neurones phasiques dont la 
fréquence et le nombre de potentiels d’action code pour l’amplitude et la vitesse de 
l’œil. Les neurones phasiques excitateurs (Excitatory Burst Neurons) se situent au 
niveau de la PPRF déchargent en fonction de l’amplitude et de la vitesse de l’œil sur 
le noyau abducens, le noyau prepositus hypo- glossi, le noyau vestibulaire et sur le 
tractus paramédian (relais de la copie efférente vers le cervelet) ipsilatéraux. Au 
même moment, les neurones phasiques inhibiteurs (Inhibitory Burst Neurons) au 
niveau de la formation réticulée bulbaire (Medullary Reticular Formation) déchargent 




sur les noyaux oculomoteurs controlatéraux  (VIcontrolatéral et III ipsilatéral) pour 
éviter les mouvements dans le sens opposé à la saccade.  
Le maintien de l’œil dans sa position est ensuite assuré par des neurones 
intégrateurs se situant dans le noyau périhypoglossal (Nucleus Prepositus 
Hypoglossi) et le noyau vestibulaire médian (Medial Vestibular Nucleus) pour les 
saccades horizontales et dans le noyau de Cajal (Interstitial Nucleus of Cajal) pour 
les saccades verticales. L’activité de ces neurones dépend de l’activité des neurones 
phasiques, ceci permettant de générer l’activité appropriée pour maintenir l’œil dans 
la bonne position. 
 L’inhibition des saccades est codée par les neurones omnipauses 
(Omnipause Neurons). Ces neurones inhibent les neurones phasiques excitateurs et 
inhibiteurs.  Ils sont actifs en permanence sauf lors d’une saccade et pendant les 
clignements des paupières. Ils se situent au niveau du noyau interstitiel du raphé, 
entre les racines des deux nerfs abducens. Ils reçoivent des afférences du colliculus 
supérieur, de formations corticales (en particulier du FEF) ou cérébelleuses (noyau 
fastigial) ou d’autres structures du tronc cérébral. Leurs  efferences inhibent 
l’ensemble des cellules phasiques du tronc cérébral.  
 
2.3. Contrôle sous-cortical des mouvements de poursuites 
Les aires corticales frontales et postérieures impliquées dans les mouvements de 
poursuites se projettent toutes vers les noyaux pontiques et le cervelet (voir Figure 
17).  
Les aires frontales (FEF, SEF, CPP) projettent au niveau du noyau réticulé du 
toit du pont (NRTP), au vermis dorsal puis au noyau fastigial du cervelet. Ce circuit 
permet l’initiation de la poursuite. 
Les aires postérieures (MT et MST) se projettent vers le noyau dorso-latéral 
du pont (DLPN), puis vers le cervelet vestibulaire. Ce dernier est composé du 
flocculus, du paraflocculus, du nodule et de l'uvula. Les deux premiers sont 
importants pour stabiliser les yeux dans l'environnement visuel extérieur. Il peut s'agir 
de stabiliser les yeux sur une cible fixe pour une fixation, ou sur une cible en 
mouvement pour une poursuite lente. L’activité du flocculus est plus importante lors 
des mouvements de poursuites verticales vers le bas que vers le haut (Glasauer et 
al., 2009). Ce circuit permet le maintien du mouvement des yeux sur la cible. 
 
Enfin, les informations arrivent aux noyaux vestibulaires, qui reçoivent les 
signaux induits par la position ou le déplacement de la tête dans l’espace. Il s’en suit 
un aboutissement dans les noyaux oculomoteurs. 
 
Figure 17: Circuits sous-corticaux des mouvements de poursuites. D’après Lebranchu, (2013). 
 
3. Voies finales communes 
La voie finale commune correspond au lieu de convergence d’afférences locales et 
corticales. En oculomotricité, chaque noyau oculomoteur innervant un des six 
muscles extra-oculaires peut être défini comme une voie finale commune. 
 




3.1. Les noyaux oculomoteurs 
Trois noyaux du tronc cérébral sont à l’origine des trois nerfs oculomoteurs : le nerf 
oculomoteur commun III, le nerf oculomoteur trochléaire IV, le nerf oculomoteur 
abducens VI (voir Figure 18). 
 
Figure 18: Noyaux oculomoteurs et leurs innervations musculaires. D’après Leigh and Zee, (2006), adaptée 
par eyebrainpedia. 
 
Le nerf oculomoteur commun III prend son origine dans la partie supérieure du 
mésencéphale.  Ses noyaux innervent les muscles droits supérieurs, droits 
inférieurs, droits médiaux et les obliques inférieurs. Le nerf oculomoteur trochléaire 
IV a pour origine la partie inférieure du mésencéphale, et innerve le muscle oblique 
supérieur. Le nerf oculomoteur abducens VI a pour origine la protubérance annulaire, 
son noyau innerve le muscle droit latéral mais aussi, par l’intermédiaire 
d’interneurones à travers le faisceau longitudinal médian, le noyau oculomoteur 
commun III controlatéral. Les interneurones dans le noyau III contactent alors le 
muscle droit médial. 
Les trois nerfs oculomoteurs contiennent des motoneurones qui envoient des 
signaux moteurs aux muscles oculomoteurs permettant d’atteindre rapidement la 
position désirée du regard et de s’y maintenir pendant la fixation. 
 
3.2. Contrôle internucléaire des mouvements oculaires 
La voie inter-nucléaire relie les noyaux oculomoteurs entre eux et assure la 
coordination des muscles agonistes opposés lors des mouvements des yeux dans 
une même direction. Par exemple, le regard à droite fait intervenir le droit latéral droit 
et le droit médial gauche ; il fait intervenir des voies internucléaires reliant les noyaux 
du VI droit et du III gauche ; les voies internucléaires sont situées dans le faisceau 
longitudinal médian (FLM). Elle a aussi un rôle de relais et de redistribution des 
informations des centres supranucléaires vers les noyaux oculomoteurs (voir Figure 
19).  
 
Figure 19: Contrôle internucléaire des mouvements oculaires horizontaux. D’après Leigh and Zee, (2006), 
adaptée par eyebrainpedia. 
Le centre de la latéralité est formé par la formation réticulée parapontique 
(FRPP). Située dans la protubérance, à proximité du noyau du VI, elle reçoit des 
afférences supranucléaires et à son tour active ce noyau. Le noyau du VI active alors 
le droit externe ipsilatéral et le sous-noyau du droit interne controlatéral par 
l’intermédiaire du FLM controlatéral. Le mouvement résultant est un mouvement 
conjugué des yeux du même côté.  
Il existe aussi une voie finale commune des mouvements conjugués verticaux et 
une voie finale commune des mouvements de version. 




3.3. Muscles oculomoteurs 
Six muscles extra-oculaires permettent à chaque œil de se maintenir dans leur orbite 
selon trois axes (axes de Fick) correspondant aux trois coordonnées de l’espace 
passant par le centre de rotation  du globe (voir Figure 20). 
 
Figure 20: Actions des muscles oculomoteurs. D'après Leigh and Zee, (2006), adaptée par eyebrainpedia. 
L’axe des X est l’axe horizontal. Tout mouvement autour de cet axe entraîne 
un mouvement vertical (élévation ou abaissement). L’axe des Z est l’axe vertical.  
Tout mouvement autour de cet axe entraîne un mouvement horizontal (adduction en 
direction nasale, abduction en direction temporale). L’axe Y est l’axe antéro-
postérieur.  Tout mouvement autour de cet axe entraîne un mouvement de torsion. 
Les muscles droits latéraux et droits médiaux sont responsables des 
mouvements d’abduction et d’adduction, c'est-à-dire de rotation autour de l’axe Z. Le 
muscle droit supérieur permet une élévation lorsque l’œil est en abduction. Le 
muscle droit inférieur permet un abaissement lorsque l’œil et en abduction. Les 
muscles obliques supérieurs permettent une intorsion lorsque l’œil est en abduction. 
Les muscles obliques inférieurs permettent une extorsion lorsque l’œil est en 
abduction. 
Les muscles oculomoteurs obéissent aux lois de Sherrington (loi d’innervation 
réciproque) et de Hering (loi d’égale innervation). La première stipule que lorsqu’un 
muscle agoniste reçoit un influx pour se contracter, un influx inhibiteur équivalent est 
envoyé à son antagoniste qui se relâche et s’allonge. La deuxième énonce que pour 
tous les mouvements volontaires conjugués des yeux, une innervation égale et 
simultanée provenant des centres oculomoteurs est envoyée aux couples 
musculaires synergiques. Une autre conception est proposée par Helmoltz, qui 
suggère que les commandes des deux yeux seraient indépendantes et 
monoculaires, la coordination binoculaire résulterait de l’apprentissage et de 
l’expérience visuelle. 










DEVELOPPEMENT DES MOUVEMENTS OCULAIRES 
1. Les mouvements de saccades chez l’enfant 
Maturation de la latence  
En 1998, Munoz et al.  ont enregistré par électro-oculographie les mouvements 
oculaires chez 168 sujets âgés de 5 à 79 ans durant des mouvements de saccades 
horizontaux. Ils ont trouvé les latences les plus longues chez les enfants âgés de 5 à 
8 ans  assorties d’une grande variabilité entre les sujets. Latence et variabilité 
diminuaient avec l’âge pour atteindre la stabilité à l’âge de 20 ans. Puis, en 2000, 
Fukushima et al.  ont enregistré les mouvements oculaire par électro-oculographie 
chez 99 enfants âgés de 4 à 13 ans et chez 22 adultes âgés de 22 à 38 ans. Ils ont 
retrouvé une réduction de la latence avec l’âge : A 6 ans, elle a été établie comme 
étant de 306,5ms, à 7 ans de 273 ms, à 11 ans de 267 ms et à 12 ans 242 ms et à 
13 ans elle atteint 234 ms, semblable aux valeurs adultes de 232 ms. Quelques 
années plus tard, en 2006, Irving et al. ont enregistré les mouvements oculaires avec 
un système infrarouge (fréquence d’acquisition : 120Hz) chez 195 sujets âgés de 3 à 
86 ans. Ils ont retrouvé une latence de 439 ms chez les enfants de 3 ans, 250ms à 8 
ans et de 172 ms à 14 ans. La même année, Salman et al. (2006) ont enregistré les 
mouvements oculaires chez 39 enfants âgés de 8 à 19 ans, et ont confirmé la 
réduction du temps de latence pendant les saccades horizontales avec l’âge de 
développement des sujets. En 2009, Irving et al.  ont retrouvé une latence de 262 ms 
pour des amplitudes de 5°,10° ou 15° chez 17 enfants âgés de 7 à 11 ans. Une 
étude récente de Bucci and Seassau, (2012) a étudié les mouvements oculaires 
pendant des mouvements de saccades chez 72 enfants âgés de 6 à 15 ans avec un 
système infrarouge (fréquence d’acquisition : 300 Hz). Elles ont retrouvé une 
diminution de la latence au fur et à mesure de la croissance des enfants, atteignant 
les valeurs adultes à l’âge de 12 ans.  
L’ensemble des études ci-dessus conduisent à la conclusion selon laquelle la 
latence des saccades horizontales « mature » jusqu’à l’âge 12 ans. Ce résultat serait 
en rapport avec la maturation des régions corticales qui se fait des régions dorsales 
vers les régions ventrales. En effet, en 2008, Luna et al. ont montré que les aires 
frontales et pariétales postérieures, impliquées dans les saccades visuellement 
guidées continuent à subir une myélinisation jusqu’à l’adolescence. 




Les mouvements de saccades en direction verticales chez les enfants ont été 
peu étudiés jusqu’à présent. En effet, pendant des années, l’enregistrement des 
mouvements oculaires s’est fait grâce à la magnéto-oculographie qui est une 
technique invasive et non autorisée chez l’enfant. Le développement d’un système 
infrarouge non invasif a permis d’enregistrer les mouvements oculaires en direction 
verticale chez les enfants, mais cela restait un exercice difficile. Avec l’arrivée de 
caméra infra-rouge plus précise et moins encombrante, il est  maintenant possible 
d’installer l’enfant de manière plus confortable et plus stable tout en évitant les 
mouvements de tête.   
En 2006, Salman et al.  ont étudié les mouvements de saccades verticales 
chez les enfants. Ils ont enregistré les mouvements oculaires chez 39 sujets âgés de 
8 à 19 ans pendant des mouvements de saccades verticales à différentes amplitudes 
(5° et 10°). Ils ont mis en évidence une réduction de la latence avec l’âge. 
Récemment, Bucci and Seassau, (2013) ont également enregistré les mouvements 
de saccades verticales chez 69 enfants âgés de 6 à 15 ans. Elles ont retrouvé une 
réduction de la latence avec l’âge des participants. En accord avec Salman et al. 
(2006), elles n’ont pas retrouvé d’asymétrie de direction pour la latence des 
saccades, 
 
Maturation du gain 
En 1995, Fioravanti et al. ont étudié les mouvements de saccades chez 12 enfants 
âgés de 5 à 13 ans et chez 4 adultes avec un système utilisant des caméras 
infrarouges. Ils ont mis en évidence que le gain des saccades atteignait des valeurs 
similaires aux adultes à l’âge de 8 ans. De manière similaire, Munoz et al. (1998) ne 
retrouvent pas de différence concernant le gain à travers les différents groupes de 
sujets excepté pour le groupe d’enfants âgés entre 5 et 8 ans pour lequel la précision 
des saccades a été qualifiée de mauvaise. L’étude de 2006 de Salman et al, 
confirme ces résultats. Aucune différence significative n’a été retrouvée concernant 
le gain des saccades chez des enfants âgés de 8 à 19 ans. Bucci and Seassau, 
(2012), ont retrouvé une amélioration du gain avec l’âge, passant de 0,9 à 6 ans pour 
atteindre 1.0 à 15 ans. Elles émettent l’hypothèse que la précision des saccades est 
sous le contrôle de structures corticales encore immatures pendant l’enfance. 
Concernant les mouvements verticaux, (Salman et al., 2006) ne retrouvent 
pas d’amélioration du gain avec l’âge. Cependant, Bucci and Seassau, (2013) ont 
retrouvé l’asymétrie de direction concernant le gain  citée par Collewijn auparavant, à 
savoir une hypométrie des yeux lors des mouvements vers le haut et une 
hypermétrie lors des mouvements vers le bas. Elles émettent l’hypothèse que cette 
asymétrie de direction serait due à des différences d’organisations physiologiques. 
Ces études mettent en évidence que les structures contrôlant le gain sont mâtures 
avant l’âge de 6 ans. 
 
Maturation de la vitesse 
Munoz et al, (1998), Salman et al, (2006), Bucci and Seassau, (2012) n’ont pas 
trouvé d’augmentation de la vitesse des mouvements de saccades horizontales à 
travers les différents groupes d’enfants, suggérant que le système de contrôle de la 
vitesse des saccades est mature avant l’âge de 6 ans. Cependant, en 2006, Irving et 
al, ont trouvé une augmentation de la vitesse maximum passant de 446°/s à 3 ans 
pour atteindre 610°/s à 14 ans. De plus, ils ont noté que la latence diminue de plus 
de 100% entre l’âge de 3 et 14 ans alors que la vitesse accélère de moins de 50%. 
Ils émettent l’hypothèse que ces deux composants sont contrôlés par deux systèmes 
différents. De plus, en 2000, Fukushima et al, ont retrouvé une augmentation de la 
vitesse des saccades avec l’amplitude chez les enfants : elle atteint 234,2°/s, 311,8 
°/s et 419,5°/s pour les amplitudes de 8°,12° et 24° respectivement, tous âges 
confondus. 
Concernant les mouvements de saccades verticales, de la même manière que 
pour le gain, il n’est pas reporté d’amélioration en fonction de l’âge, mais une 
asymétrie de direction. Les mouvements vers le bas sont plus rapides que les 
mouvements vers le haut (Salman et al., 2006; Bucci and Seassau, 2013). Ces 
études mettent en évidence que les structures contrôlant la vitesse sont mâtures 
avant l’âge de 6 ans.  




2. Les mouvements de saccades chez l’enfant pendant la lecture 
Dès le début du XXème siècle, Buswell, (1920) a montré que les enfants effectuent 
des saccades progressives d’amplitudes réduites, des saccades régressives plus 
fréquentes et des périodes de fixations plus longues et plus fréquentes comparés 
aux adultes pendant la lecture d’un texte. Il a fallu attendre plus d’un demi-siècle et 
les travaux de O’Regan and Lévy-Schoen, (1978) pour avoir plus de précisons. Ils 
ont alors rapporté une augmentation de la vitesse de lecture au fur et à mesure que 
l’enfant grandit et que la durée des périodes de fixation diminue jusqu’à l’âge de 11 
ans. En 1986, Rayner montre que les enfants ont un empan visuel plus petit que les 
adultes (distance maximale que le regard peut capter lorsqu’il se fixe sur un mot). Ce 
résultat est d’autant plus marqué chez les enfants de 7 ans en comparaison aux 
enfants de 11 ans. Il émet l’hypothèse que c’est pour cette raison que les enfants ont 
une vitesse de lecture plus lente. Rayner, (1998) retrouve l’amélioration des 
performances de lecture au fur et à mesure que l’enfant grandit. 
Il faut attendre 1992 et l’étude de Bassou et al, avant d’avoir des résultats sur 
l’enregistrement de la coordination binoculaire chez l’enfant. Ces derniers ont 
enregistré par électro-oculographie les mouvements binoculaires réalisés pendant la 
lecture d’un texte chez des enfants de 10 ans avec et sans hétérophories. Ils ont 
trouvé que la coordination binoculaire des saccades est mauvaise chez les enfants 
avec une hétérophorie en comparaison aux enfants sans hétérophorie. De plus, ils 
soulignent que le mauvais contrôle de la coordination binoculaire pourrait rendre 
difficile l’apprentissage de la lecture. L’année suivante, Cornelissen et al.,(1993) ont 
enregistré les mouvements binoculaires par un système infra-rouge pendant la 
lecture d’une liste de mots. En accord avec Bassou et al., (1992), ils ont retrouvé une 
coordination des deux yeux plus faible chez les enfants que chez les adultes pendant 
les périodes de fixations. Blythe et al.,(2006) ont enregistré les mouvements 
oculaires par un système infra-rouge chez douze enfants et douze adultes pendant la 
lecture de phrases. Ils ont trouvé que la mauvaise coordination entre les deux yeux 
pendant les périodes de fixation était plus importante chez les enfants que chez les 
adultes. De plus, les enfants réalisent des mouvements de divergence oculaire 
pendant les périodes de fixation à l’inverse des adultes qui eux réalisent des 
mouvements de convergences. Bucci and Kapoula, (2006) ont enregistré les 
mouvements oculaires chez huit enfants de sept ans et comparé les données à huit 
adultes. Elles ont trouvé que la coordination binoculaire pendant les mouvements de 
saccades et pendant les périodes de fixations est plus importante chez les enfants 
que chez les adultes. De la même manière, la période de fixation est plus longue 
chez les enfants. Elles concluent que la durée de fixation dépend des capacités de 
coordination binoculaire. 
Jusqu’en 2013, les études s’intéressant à la coordination binoculaire pendant 
la lecture n’étaient faite que sur de petites populations d’enfants. Récemment, 
Seassau and Bucci, (2013) ont enregistré les mouvements oculaires grâce à un 
système infra-rouge (fréquence d’acquisition : 300 Hz) chez 69 enfants âgés de 6 à 
15 ans et chez 10 adultes. Elles ont trouvé que la fréquence des saccades 
progressives et régressives diminue avec l’âge, et que l’amplitude des saccades 
progressives augmente avec l’âge de lecture. De la même manière, la durée de 
fixation diminue avec l’âge. La coordination entre les deux yeux pendant les 
mouvements de saccades et pendant les périodes de fixation s’améliore aussi avec 
l’âge. Elles trouvent une maturation de la coordination binoculaire des saccades 
après l’âge de 10 ans. Ces résultats seraient en rapport avec un développement 
jusqu’à l’adolescence des mécanismes permettant le bon contrôle des saccades. 
 
L’étude de la coordination binoculaire des saccades et des périodes de fixation 
pendant la lecture est importante pour mieux comprendre les difficultés 
d’apprentissage de la lecture que peuvent rencontrer certains enfants, en particulier 
dyslexiques ou encore les enfants présentant des troubles visuelles (enfants 
strabiques) ou des troubles visuo-spatiaux (enfants dyspraxiques). 




3. Les mouvements de poursuite chez l’enfant 
Selon Lengyel et al. (1998) les mouvements de poursuites émergent très tôt, dès 2 
semaines de vie. En effet, il trouve un mouvement de poursuite atteignant une 
vitesse de 7.9°/s chez quatre-vingt-dix-sept enfants âgés de 1 jour à 16 semaines, 
assorti d’un gain de 1 et un temps de poursuite de 3.2 s. Mais, à cet âge, les 
mouvements de poursuite sont  « parasités » par des saccades correctrices. Les 
capacités de suivi des objets en mouvement sont en fait réalisées par le système 
optocinétique plus que par un mouvement lisse de poursuite véritable (Rosander, 
2007; Luna et al., 2008). Cependant, Shea & Aslin (1989) ont trouvé chez dix 
nourrissons âgés de 7 à 11 semaines un gain de 0.5 à une vitesse de déplacement 
de 3Hz, ce gain diminuant en même temps que la vitesse accélère, passant à 0.25 et 
0.1 pour une fréquence de 6 et 12°/s respectivement.  
Même si le nourrisson est capable dès les premiers jours de mettre en œuvre des 
épisodes de poursuites lisses, il faut attendre l’âge de 2 mois pour avoir une 
exploration de phases prolongées de poursuites régulières concordant avec la cible 
suivie. Les nourrissons deviennent alors capables de suivre des objets par des 
mouvements des yeux de moins en moins saccadés. A l’âge de 6 mois, certains 
paramètres des mouvements de poursuite seraient comparables à l’adulte comme le 
temps de poursuite, le nombre de saccades et le gain (Roucoux et al., 1983; Rütsche 
et al., 2006; Pieh et al., 2011). Rütsche et al. (2006) ont analysé le développement 
de la poursuite oculaire chez trois cents cinquante-huit enfants  âgés de 6 semaines 
à 6 ans. Ils ont trouvé que l’attention relative augmente avec l’âge, passant de 0,54 à 
0,77, un gain moyen tous âges confondus de 0,77 à une vitesse de 7,5°/s 
augmentant avec l’âge et diminuant à 0.33 lorsque la cible accélère à 30°/s. Pieh et 
al. (2011) ont étudié le développement  de la poursuite chez soixante-onze enfants 
âgés de 1 à 18 mois et retrouve un gain supérieur à 0,8 dès l’âge de 6 mois lorsque 
le stimulus se déplace à une vitesse de 30°/s. Gredebäck et al. 2005 ont établi chez 
quinze nourrissons âgés de 6 à 12 mois un gain compris entre 0.8 et 1.0 pour une 
vitesse de déplacement de la cible à 0.1, 0.2 ou 0.4 Hz.  Langaas et al. (1998) ont 
trouvé quant à eux un gain atteignant 0.97 chez trente-deux enfants âgés de 5 à 7 
ans lors de la réalisation d’une poursuite sinusoïdale de 0.3 Hz. Ingster-Moati et al. 
(2009) ont trouvé par ailleurs chez soixante-quatre enfants âgés de 7 à 11 ans un 
gain de 0.8 lorsque le stimulus se déplaçait à 30°/s. Accardo et al. (1995) ont obtenu 
un gain de 0,85 chez dix enfants âgés de 7 à 12 ans lors de la réalisation d’une 
poursuite sinusoïdale de 0.2 Hz, le gain diminuant au fur et à mesure que la vitesse 
accélère. Takeichi et al. (2003) ont retrouvé chez trois enfants de 9 et 11 ans un gain 
de 0.8 lors de poursuite d’une cible à une vitesse de 0.5 Hz.  Jacobsen et al. (1996) 
retrouvent un gain de 0.86 chez vingt-deux enfants âgés de 9 à 18 ans lors de la 
poursuite d’une cible à 11°/s, une moyenne de 0.64 saccades correctrices par 
secondes. Salman et al. (2005) ont quant à eux étudié les mouvements de poursuite 
chez trente-huit sujets âgés de 8 à 19 ans et ont retrouvé un gain moyen de 0,84 et 
une augmentation avec l’âge, atteignant les valeurs adultes au milieu de 
l’adolescence. Ross et al. (1993) ont trouvé que le développement du système des 
poursuites oculaires se poursuit jusqu’à au moins l’âge de 15 ans. Katsanis et al. 
(1998) ont examiné la poursuite oculaire chez centre trente-sept personnes 
regroupés par classe d’âge (11-12 ans, 17-18 ans et 34-63 ans). Ils ne retrouvent 
pas de différences significatives entre les adolescents  (17-18 ans) et les adultes, 
mais ces deux groupes ont des performances meilleures que les pré- adolescent de 
11-12 ans. De plus, dans ce dernier groupe, ils retrouvent plus de différences inter 
individuelles. 
Ces études montrent que le système de poursuite est immature à la naissance, qu’il 
subit une maturation très importante entre l’âge de 2 et 6 mois, qu’il se consolide 
jusqu’à l’âge de 7 ans (Ingster-Moati et al., 2009) pour arriver à maturation au milieu 
de l’adolescence (Tajik-Parvinchi et al., 2003; Salman et al., 2005).  
 
Les auteurs qui ont étudié les mouvements de poursuite verticale, sont en accord 
avec le fait que la maturation des poursuites verticales se fait après celles des 
poursuites horizontales (Salman et al., 2005; Rütsche et al., 2006; Ingster-Moati et 
al., 2009).  En effet, les enfants sont plus compétents lorsqu’on leur demande de 
réaliser des mouvements de poursuite horizontale en comparaison aux mouvements 
de poursuite verticale (Grönqvist et al., 2006). Rütsche et al. (2006) ont trouvé chez 
trois cent cinquante-huit enfants âgés de 6 semaines à 6 ans un gain moyen de 0.33 
pour une vitesse de la cible de 30°/s. Ingster-Moati et al. (2009) trouvent chez 




soixante-quatre enfants âgés de 7 à 11 ans un gain de 0.66 lorsque le stimulus se 
déplace à 30°/s.  Takeichi et al. (2003) ont trouvé chez trois enfants âgés de 9 et 11 
ans, un gain de 0.64 lors de mouvement de poursuite d’une cible à une vitesse de 
0.5 Hz. Salman et al. (2005) ont retrouvé chez trente-huit enfants âgés de 8 à 19 ans 
un gain moyen pour la poursuite verticale de 0,68 à 0.25 Hz. De la même manière 
que pour les mouvements horizontaux, le gain diminue lorsque la vitesse de la cible 
augmente, passant à 0.45 pour une fréquence de déplacement de 0.5 Hz. Chez les 
enfants, les mouvements de poursuite verticales sont asymétriques, on remarque 
qu’il y a plus de saccades correctrices lors des poursuites verticales vers le haut, que 
vers le bas, cette asymétrie n’est pas retrouvée chez les adultes (Takeichi et al., 
2003). 
 










LES MOUVEMENTS OCULAIRES CHEZ LE SUJET 
STRABIQUE 
Nous venons de décrire le développement des mouvements oculaires chez l’enfant 
sans pathologie. A présent, nous allons nous intéresser aux mouvements oculaires 
chez les adultes et les enfants porteurs d’un strabisme. Dans le chapitre qui suit il est 
décrit les mouvements de saccades, les mouvements oculaires pendant la lecture 
d’un texte et les mouvements de poursuite chez les sujets strabiques. 




1. Les mouvements de saccades 
Les études explorant les mouvements de saccades chez le sujet strabique sont rares 
et espacés dans le temps. 
Les premiers enregistrements des mouvements de saccades chez des sujets 
strabiques ont été réalisés par Schor, en 1975 grâce à un système infra-rouge chez 
cinq sujets strabiques et amblyopes (2 strabismes convergents, 2 strabismes 
divergents et 1 amblyope par traumatisme) et un sujet contrôle. Ils ont retrouvé des 
latences identiques à celles  du sujet non amblyope (entre 200 et 300ms). 
Cependant, l’amplitude des mouvements de saccades était plus petite et très 
variable entre les sujets amblyopes, et ceci d’autant plus lors des mouvements de 
saccades en direction nasale. Il émet l’hypothèse que l’altération des mouvements 
de saccades serait liée au scotome de neutralisation des sujets amblyopes et non à 
la présence d’un strabisme. 
En mars 1978, Ciuffreda et al., (1978a) ont mesuré les latences des 
mouvements de saccades chez six sujets adultes amblyopes avec strabisme, trois 
sujets amblyopes sans strabisme et trois sujets avec un strabisme intermittent 
amblyopes ou non amblyopes. Ils ont retrouvé des latences ralenties chez les sujets 
amblyopes avec ou sans strabisme associé lorsqu’ils effectuaient des saccades avec 
leur œil amblyope. Les latences des mouvements de saccades des sujets non 
amblyopes associés à un strabisme intermittent étaient identiques quel que soit l’œil 
enregistré. En juillet de la même année, Ciuffreda et al.,(1978b), enregistrent de 
nouveau les mouvements de saccades grâce à un système infra-rouge (fréquence 
d’acquisition : 75Hz) chez les mêmes groupes de sujets qu’en mars 1978. A noter 
que, dans ces deux études, il n’y a pas de comparaison avec des sujets contrôles. Ils 
ont retrouvé des latences ralenties chez six sujets amblyopes. Cependant, les 
latences étaient normales lors de l’enregistrement de l’œil non amblyope et en vision 
binoculaire. Ils émettent l’hypothèse qu’un déficit de l’entrée visuelle serait 
responsable du retard dans la préparation de la saccade depuis l’œil amblyope 
jusqu’aux centres corticaux impliqués dans l’initiation des saccades. 
Récemment, Niechwiej-Szwedo et al. (2012) ont enregistré les mouvements 
de saccades avec un système infra-rouge (fréquence d’acquisition : 200Hz) chez 
trois groupes de sujets adultes (14 sujets strabiques et amblyopes, 13 sujets 
strabiques non amblyope et 14 sujets non strabiques non amblyopes). Ils ont 
retrouvé que les sujets amblyopes avaient une latence des saccades ralenties et un 
gain réduit pour les patients avec un degré d’amblyopie important. Ils ne retrouvent 
pas de différence entre les trois groupes de sujets concernant la vitesse des 
mouvements de saccades. Ils émettent l’hypothèse que ces résultats seraient dus à 
des mécanismes de neutralisation différents entre les patients strabiques amblyopes 
et non amblyopes. 
 
Il faut attendre 2002 avant de trouver des études s’intéressant aux mouvements de 
saccades chez les enfants strabiques.  
 Kapoula and Bucci (2002) ont observé que les enfants non strabiques et les 
enfants strabiques réalisaient les mêmes stratégies oculaires, à savoir des saccades 
hypométriques pour des cibles très excentrées, et hypermétriques lorsque les cibles 
se rapprochent du centre. De plus, les deux yeux des enfants strabiques suivent 
cette stratégie, même si qu’un œil est fixateur. La même année Bucci et al.,(2002) 
ont montré par un système infra-rouge chez huit enfants strabiques (cinq strabismes 
convergents, trois strabismes divergents) une mauvaise coordination des deux yeux 
pendant un mouvement de saccade et qu’elle s’améliorait trois semaines après 
réalignement des axes oculaires par chirurgie oculomotrice. En 2006, Bucci et al., 
ont étudié la latence des mouvements de saccade chez dix enfants strabiques (3 
strabismes divergents et 7 strabismes convergents) en enregistrant les mouvements 
oculaires avec un système infra-rouge (fréquence d’acquisition : 200Hz). Ils ont 
retrouvé une augmentation de la latence des saccades chez ces enfants aussi bien 
en vision de loin qu’en vision de près en comparaison aux enfants non strabiques du 
même âge. De plus les enfants avec un strabisme divergent et des possibilités de 
vision binoculaire ont des latences encore plus ralenties que les enfants avec un 
strabisme convergent sans vision binoculaire. Après réalignement des axes oculaires 
par chirurgie oculomotrice, la latence des mouvements de saccades reste 
inchangée. Ils concluent que la qualité de la vision binoculaire influence la 
préparation des mouvements de saccades. En 2009, Bucci et al., (2009a) ont cette 




fois ci étudié avec la même méthode d’enregistrement la vitesse et le gain des 
mouvements de saccades chez neuf sujets strabiques, âgés de 8 à 20 ans (3 
strabismes divergent, 6 strabismes convergent). Elles ont trouvé un gain diminué et 
une vitesse ralentie chez les adolescents strabiques pendant les mouvements de 
saccades en comparaison aux enfants non strabiques du même âge. Ces résultats 
se sont améliorés après le réalignement des axes oculaires par chirurgie 
oculomotrice. Elles suggèrent l’existence de mécanismes adaptatifs permettant 
l’amélioration des performances oculaires après chirurgie oculomotrice. 
2. Les mouvements oculaires pendant la lecture 
Les études explorant les mouvements oculaires pendant la lecture chez les sujets 
strabiques sont rares. 
En 2005, Stifter et al. ont étudié les performances de lecture chez des enfants 
(âge moyen : 11.5 ans) avec un microstrabisme (< 5°) et une amblyopie. Ils ont 
enregistré la vitesse et l’acuité de lecture ainsi que l’acuité visuelle de 20 enfants 
strabiques et 20 enfants non strabiques  (vitesse, acuité de lecture et acuité visuelle) 
aussi bien en vision binoculaire qu’en vision monoculaire. Ils ont trouvé une vitesse 
de lecture en binoculaire de 200 mots par minute (mpm) chez les enfants non 
strabiques tandis qu’elle diminue à 173 mpm chez les enfants strabiques. De la 
même manière, en lecture monoculaire, la vitesse de lecture est d’autant plus lente 
sur l’œil amblyope (140 mpm) que sur l’œil non amblyope (172 mpm) chez l’enfant 
strabique. Il n’est pas retrouvé de différences significatives entre l’œil non amblyope 
des enfants strabiques (172 mpm) et les enfants non strabiques (189 et 191 mpm, 
respectivement œil droit et œil gauche). Ils émettent l’hypothèse que si la vitesse de 
lecture est réduite en binoculaire, cela serait due à une atteinte fonctionnelle des 
performances de lecture. Ces résultats sont conformes avec ceux des mêmes 
auteurs la même année, mais étudiant la vitesse et l’acuité de lecture chez 22 
enfants avec un microstrabisme et une amblyopie (Stifter et al., 2005). 
 
C’est en 2010 qu’apparait la première étude utilisant un système infrarouge 
pour enregistrer les mouvements oculaires durant la lecture chez le sujet adulte 
strabique. Kanonidou et al, ont enregistré les mouvements oculaires chez 20 sujets 
adultes strabiques et amblyopes et comparés les données à 20 sujets non strabiques 
du même âge aussi bien en vision binoculaire qu’en vision monoculaire. Ils ont 
trouvé que les sujets strabiques avaient une vitesse de lecture plus lente que les 
sujets non strabiques. De plus, chez les sujets strabiques et amblyopes, la vitesse de 
lecture était d’autant plus lente, le nombre de saccades régressives et la durée de 
fixation plus longue sur l’œil amblyope que sur l’œil non amblyope. Ils émettent 
l’hypothèse que les performances de lectures diminuées chez les sujets strabiques 
et amblyopes seraient dues à des capacités sensorielles altérées à cause de leur 
strabisme ou de leur suppression rétinienne. 




Très récemment, Kanonidou et al. (2014) ont enregistré les mouvements 
oculaires avec un système infra-rouge chez quinze sujets adultes strabiques et 
amblyopes, en monoculaire (œil amblyope et œil non amblyope) et en binoculaire. Ils 
ont trouvé que les sujets amblyopes faisaient plus de saccades que les sujets non 
amblyopes et ceci quel que soit la taille de police utilisée et les conditions de vision. 
De plus, ils ont trouvé une durée de fixation significativement plus longue chez les 
sujets amblyopes lorsqu’ils regardaient avec l’œil amblyope un texte avec une petite 
police d’écriture. 
 
Il n’a pas été retrouvé dans la littérature de travaux portant sur les mouvements 
oculaires réalisés pendant la lecture chez l’enfant strabique. Pour répondre à ce 
manque, nous avons étudié la coordination binoculaire des saccades faites pendant 
la lecture chez l’enfant strabique non amblyope (avec et sans vision binoculaire) et 
chez l’enfant non strabique du même âge. 
 
3. Les mouvements de poursuite 
Les premiers travaux sur les mouvements de poursuite chez le sujet adulte strabique 
remontent à 1962 avec les études électrophysiologiques de Von Noorden and 
Mackensen. Ces derniers ont trouvé chez des adultes strabiques avec une différence 
d’acuité visuelle entre les deux yeux (amblyopie) que les mouvements de poursuite 
étaient altérés dès que la vitesse de déplacement de la cible atteignait 0,5 Hz pour 
l’œil non-amblyope et 0,3 Hz pour l’œil amblyope.  
C’est en 1975 que Schor a trouvé une asymétrie de direction entre l’œil 
amblyope et l’œil non amblyope. Cet auteur a enregistré par caméra infra-rouge les 
mouvements oculaires chez six adultes strabiques dont cinq avaient une amblyopie. 
Pendant le déplacement d’une cible, le mouvement de l’œil amblyope en direction 
temporal étaient interrompu par des mouvements saccadiques allant dans le même 
sens que la cible. Ces réponses ne sont pas retrouvées lorsque l’œil amblyope se 
déplace en direction nasal. Schor suggère que cette asymétrie de direction est 
associée au scotome de neutralisation associe à l’œil amblyope. Ce scotome 
conduirait à une baisse d’acuité visuelle et donc à une réduction de la sensibilité des 
signaux d’erreurs de position et de vitesse de l’image rétinienne et ainsi interférer 
avec les systèmes de saccades et de poursuite de l'œil amblyope. Quelques années 
plus tard,  Ciuffreda et al. (1979) ont montré par électrophysiologique, chez douze 
adultes amblyopes répartis selon trois groupes (sans strabisme, avec un strabisme 
intermittent et avec un strabisme constant), un grand nombre de saccades de 
rattrapage de l’œil amblyope, quelques soient l’amplitude et la vitesse du stimulus. 
En accord avec Schor, ces auteurs supposent que la fréquence élevée de saccades 
de rattrapage pendant un mouvement de poursuite serait liée au scotome de 
neutralisation retrouvé dans l’œil amblyope plus qu’à la déviation des axes oculaires 
elle-même. 
Dix ans plus tard, Tychsen et al. (1985) retrouvent cette asymétrie de direction 
chez les sujets avec un strabisme congénital. En effet, ces derniers montrent une 
détérioration de leurs performances monoculaires lors d’un mouvement de poursuite 
en direction temporale. Il ne retrouve pas ces déficits chez les personnes avec un 
strabisme apparu tardivement, après l’âge de deux ans. Ceci conduit les auteurs à 
émettre l’hypothèse que les personnes avec un strabisme congénital ont un défaut 




au niveau du contrôle cortical des mouvements de poursuite. L’année d’après 
Tychsen and Lisberger, (1986) ont enregistré par magnéto-oculographie les 
mouvements de poursuite horizontaux et verticaux chez sept adultes strabiques non 
amblyope. Leurs analyses s’est porté sur l’initiation et la vitesse de la poursuite 
oculaire de chaque œil. Ils ont retrouvé chez les sujets strabiques cette asymétrie de 
direction. Leurs performances oculaires étaient meilleures en direction temporale 
pour les mouvements horizontaux, et vers le bas pour les mouvements verticaux. De 
plus, ces sujets avaient l’impression que la vitesse de la cible était plus rapide 
lorsque la cible se dirigeait en direction nasale. Enfin, ils ont trouvé une corrélation 
entre l’ampleur du déficit des mouvements de poursuite et la sévérité des signes 
cliniques du strabisme congénital (ex : plus la vitesse du nystagmus était rapide, plus 
les mouvements de poursuite étaient altérés). Ils émettent alors deux hypothèses : 1/ 
le mauvais développement du traitement du mouvement serait la cause du strabisme 
congénital. Il y aurait un déficit cortical à la fois au niveau de la perception de la 
vitesse du mouvement et au niveau du contrôle de la poursuite oculaire. 2/ Le 
strabisme serait à l’origine du mauvais développement de la perception du 
mouvement. La perte de cellule binoculaire au niveau du cortex visuel primaire 
pendant la période critique de développement serait responsable d’un mauvais 
développement du traitement du mouvement. En 1990, Bedell et al. ont calculé par 
infrarouge le gain de la poursuite de l’œil amblyope et de l’œil non amblyope chez 
onze sujets strabiques selon les directions nasales ou temporales. Ils retrouvent un 
gain plus élevé en direction nasal qu’en direction temporal sur les deux yeux. Cette 
asymétrie de direction est plus importante sur l’œil amblyope que sur l’œil non 
amblyope. Ils suggèrent que la réduction du gain chez les sujets strabiques avec 
amblyopie étaient due à leur fixation excentrique. Concernant la différence selon la 
direction nasale et temporale, cela serait dû à une asymétrie dans le traitement de 
signal du mouvement. Récemment, Nawrot et al. (2008) ont étudié par infrarouge le 
rôle de la poursuite oculaire dans la perception de la profondeur durant un 
mouvement chez sept sujets avec un strabisme convergent congénital. Ils ont 
retrouvé une corrélation entre le gain et la perception de la profondeur. Sur l’œil non 
amblyope, le gain de la poursuite était correct, la perception de la profondeur était à 
son tour correcte. Cependant, sur l’œil amblyope qui présentait une réduction du 
gain pendant la poursuite, ces derniers montraient des difficultés pour percevoir la 
perception de la profondeur du mouvement. Les auteurs ont supposé la présence de 
signaux extra-rétiniens permettant de traiter la perception du signal de mouvement. 
 
Il n’a pas été trouvé dans la littérature de travaux portant sur les mouvements de 
poursuite chez l’enfant strabique. Pour répondre à ce manque nous avons étudié la 
poursuite chez l’enfant strabique non amblyope et chez l’enfant avec un déficit des 
vergences. 







Il existe différentes sortes de mouvements oculaires (saccades, poursuites, 
fixations, vergences…) qui permettent d’emmener et de maintenir l’image d’un 
objet sur la fovéa. 
 
Ces différents mouvements oculaires reposent sur des bases neurales 
spécifiques. Néanmoins, ces circuits peuvent être en partie communs ou 
totalement indépendants. On distingue une organisation type : L’information 
visuelle part de la rétine rejoignant le cortex visuel par les voies visuelles, puis 
redescend vers les muscles oculomoteurs à travers les structures sous-
corticales du tronc cérébral. 
 
Le développement des mouvements oculaires s’étend jusqu’à l’adolescence. 
Ceci est en rapport avec la maturation des aires frontales et pariétales qui 
continuent à subir une myélinisation jusqu’à l’adolescence. 
 
Les mouvements oculaires chez le sujet strabique sont moins performants en 
comparaison aux sujets non strabiques du même âge, d’autant plus chez les 












LE CONTRÔLE POSTURAL 
 
 




LA POSTURE ORTHOSTATIQUE ..................................................................................... 127 
1. Définition ...................................................................................................................... 130 
2. Stratégies, ajustement et adaptation du contrôle de la posture orthostatique ............... 130 
 
NEUROPHYSIOLOGIE DU CONTRÔLE POSTURAL ........................................................ 133 
1. Entrées sensorielles ..................................................................................................... 136 
1.1. Le système vestibulaire ............................................................................................................. 136 
Les différents capteurs vestibulaires ................................................................................................... 136 
Rôle du vestibule sur le contrôle postural .......................................................................................... 137 
1.2. Le système somesthésique ....................................................................................................... 137 
Les différents capteurs somesthésiques ............................................................................................. 138 
Les voies somesthésiques ................................................................................................................... 138 
Rôle de la proprioception extra-oculaire sur le contrôle postural ...................................................... 139 
1.3. Le système visuel ....................................................................................................................... 140 
Rôle de la vision sur le contrôle postural ............................................................................................ 141 
2. Les voies efférentes ..................................................................................................... 142 
2.1. Le système latéral ...................................................................................................................... 142 
2.2. Le système médian .................................................................................................................... 142 
3. Contrôle sous-corticale et corticale .............................................................................. 143 
3.1. La moelle épinière ..................................................................................................................... 144 
3.2. Le tronc cérébral ....................................................................................................................... 144 
3.3. Le cervelet ................................................................................................................................. 145 
3.4. Le corps calleux ......................................................................................................................... 145 
3.5. Les aires corticales..................................................................................................................... 146 
 
DEVELOPPEMENT DU CONTRÔLE POSTURAL ............................................................. 149 
1. Développement de l’intégration des informations sensorielles ..................................... 152 
2. Développement du contrôle postural ............................................................................ 153 
3. Régulation de la posture par des processus attentionnels ........................................... 155 
4. Modèles théoriques ...................................................................................................... 155 
 
LE CONTRÔLE POSTURAL CHEZ LE SUJET STRABIQUE .............................................. 157 
1. Le contrôle postural chez l’adulte strabique ................................................................. 158 
2. Le contrôle postural chez l’enfant strabique ................................................................. 158 
3. Effet du réalignement des axes oculaires sur le contrôle postural chez le sujet strabique
 160 
 
A RETENIR ........................................................................................................................ 162 









LA POSTURE ORTHOSTATIQUE 




La posture est définie comme la position des différents segments du corps, les uns 
par rapport aux autres et par rapport à l’environnement à un instant donné (Paillard, 
1976). La posture assure d’une part un rôle antigravitaire et d’autre part un lien avec 
l’environnement (Massion, 1997). L’activité posturale est un processus dynamique, 
qui intègre des paramètres physiques, physiologiques, mais aussi situationnels et 
individuels. En effet, ces paramètres varient en fonction de la nature de la tâche mais 
aussi de l’individu. L’organisme est généralement informé d’un déséquilibre à partir 
de plusieurs familles de récepteurs ou d’entrées. 
Le contrôle postural est définit quant à lui comme le maintien d’une configuration 
posturale donnée, sur la base d’informations sensorielles, ou encore en un 
rétablissement de cette configuration initiale lors de déséquilibres, par des réactions 
et des ajustements posturaux appropriés (Paillard, 1971; Gurfinkel  and Shik , 1973). 
1. Définition 
Chez l’Homme, la posture de référence est la position orthostatique non perturbée. 
C’est-à-dire que l’individu est en position debout, les pieds parallèles, sans forces 
extérieures autres que la force de gravité, sans déplacement du corps ni de 
déplacement du support.  
L’être humain n’est pas une statue fixe, le corps oscille en permanence.  Le maintien 
de cette posture est possible si la projection du centre de masse (CdM) et le 
déplacement du centre des pressions (CdP) se situent dans le polygone de 
sustentation représenté par l’aire comprise entre les différents points d’appui au sol 
(Mittelstaedt, 1983). La surface de déplacement du CdP est de l’ordre d’une centaine 
de mm² (Gagey and Weber, 2004). Si le CdM et/ou le CdP sortent du polygone de 
sustentation ou ne sont plus alignés sur la même verticale, il en résulte une instabilité 
et différentes stratégies d’équilibration sont mises en œuvre pour éviter la chute. 
2. Stratégies, ajustement et adaptation du contrôle de la posture 
orthostatique  
Gurfinkel and Osevets, (1972) ont décrit que les oscillations posturales en position 
orthostatique forment un cône, qu’ils ont appelé le pendule inversé. L’équilibre est 
contrôlé par les articulations des chevilles et par la hanche. La stratégie de cheville 
permet le contrôle dans l’axe antéropostérieur, la stratégie de hanche permet le 
contrôle de la posture dans l’axe médio-latéral, en réponse à un mouvement en 
avant ou en arrière du corps (Winter, 1995; Winter et al., 1997). Si les pieds ne sont 
plus disposés parallèlement, mais un pied devant l’autre, la stratégie de cheville 
contrôle les oscillations médio-latérales, et la stratégie de hanche les oscillations 
antéropostérieures. 
Massion, (1992), décrit deux types d’ajustement posturaux : les ajustements 
posturaux anticipés et compensatoires. Les premiers sont déclenchés en amont de 
la perturbation susceptible de déstabiliser la posture. Les seconds sont déclenchés 
après la perturbation pour rétablir l’équilibre. 
Fransson et al., (2003) décrivent une adaptation aux perturbations extérieures par le 
système nerveux central afin de diminuer les oscillations posturales. Ils suggèrent 




dans un premier temps une pondération des informations sensorielles pour maintenir 
l’équilibre. Puis une adaptation par modification de la stratégie posturale, en passant 
d’une stratégie de cheville à une stratégie de hanche (Almeida et al., 2006; Termoz 
et al., 2008). Enfin, un mécanisme d’adaptation par apprentissage moteur lors 
d’activités répétées (Fransson et al., 2003; Tjernström et al., 2010). 
 
Dans la suite de ce chapitre nous détaillerons les entrées sensorielles, les structures 
corticales et sous-corticales ainsi que les voies motrices impliqués dans le maintien 
de l’équilibre, d’une posture ou d’un mouvement. 
  









NEUROPHYSIOLOGIE DU CONTRÔLE POSTURAL 




La stabilisé posturale statique et dynamique et la perception de l’orientation de notre 
corps sont possibles par la convergence de multiples entrées sensorielles à savoir 
principalement des informations vestibulaires, somesthésiques et visuelles (Nashner, 
1976; Horak and Shupert, 1994; Fetter and Dichgans, 1996). L’intégration de ces 
informations sensorielles se fait par le système nerveux central qui permet les 
transformations appropriées et coordonnées de ces informations et génère en 
permanence les réponses musculaires adaptées (Ivanenko et al., 1999). La 
perturbation d’une des entrées sensorielles entraîne une bascule et une 
compensation par les autres entrées sensorielles (Brandt, 2003). La stabilisation de 
la tête passe essentiellement par les entrées vestibulaires et visuelles, et la 
stabilisation du tronc par les informations somesthésiques provenant des membres 
inférieurs (Deliagina et al., 2006). 
 
Dans cette partie, nous décrirons les trois entrées sensorielles principales, en partant 
du récepteur sensoriel jusqu’au aires corticales en passant par les voies efférentes. 
Enfin, la réponse motrice des muscles aux messages nerveux reçu par les voies 
efférentes. 
1. Entrées sensorielles 
1.1.  Le système vestibulaire 
L’oreille est l’organe de l’audition mais aussi de l’équilibre. Elle est composée de trois 
parties : l’oreille externe composée du pavillon et du conduit auditif, elle permet de 
capter l’information sonore et de l’amener au tympan. L’oreille moyenne comprend le 
tympan et les osselets, elle permet la transmission du message sonore de l’oreille 
externe vers le milieu liquide de l’oreille interne. L’oreille interne composée de la 
cochlée et du labyrinthe vestibulaire. La cochlée permet la transformation des 
messages sonores en messages nerveux, le labyrinthe vestibulaire fait partie du 
système vestibulaire. C’est ce dernier qui nous intéresse tout particulièrement dans 
le cadre de l’étude de la posture et de l’équilibre. 
 
Les différents capteurs vestibulaires 
Le labyrinthe vestibulaire se situe dans la profondeur de l’os temporale et est 
composé de deux organes otolithiques (l’utricule et le saccule) et de trois canaux 
semi-circulaires (les canaux latéraux, les canaux supérieurs et les canaux 
postérieurs) (voir Figure 21). Ces différents capteurs sont composés d’un kinocil 
(grand cil) et de stéréocils baignant dans l’endolymphe. Les organes otolithiques 
renseignent sur les positions, les déplacements de tête et les accélérations linéaires. 
L’utricule détecte les accélérations linéaires dans le plan horizontal alors que le 
saccule dans le plan vertical. Les canaux semi-circulaires détectent les accélérations 
angulaires de la tête et du corps, chaque canal est sensible à une orientation propre 
et donc aux accélérations dans son propre plan (Magnan et al., 1997). 
Lors d’un mouvement de la tête ou du corps, le mouvement de l’endolymphe induit 
un mouvement des stéréocils vers le kinocil provoquant l’ouverture des canaux de 
transduction et la libération des neurotransmetteurs sur les fibres nerveuses 
vestibulaires. Le mouvement inverse des stéréocils induit la fermeture des canaux de 
transduction. L’information arrive aux noyaux vestibulaires par le nerf vestibulaire. 
Rappelons que les noyaux vestibulaires sont un centre d’intégration multi-sensorielle 
recevant aussi bien des informations vestibulaires, que des informations provenant 
du système visuel, du système optocinétique, du système somesthésique, du 




cervelet et des aires corticales (Paillard J, 1976; Lacourt and Gustave Dit Duflo, 
1999).  
 
Figure 21: Le système vestibulaire. D’après Purves et al., (2005) 
 
Rôle du vestibule sur le contrôle postural 
Les entrées sensorielles du système vestibulaire ont peu de rôle dans le contrôle de 
la posture en position statique les yeux ouverts (Nashner et al., 1982; Horak et al., 
1990). Les signaux vestibulaires sont activés soit par réflexes en réponse à des 
déplacement imposés soit lors des perturbations extérieures ou lors de la locomotion 
(Ivanenko et al., 1997). 
 
1.2.  Le système somesthésique 
La somesthésie concerne les sensations du toucher fin, pression profonde, de 
température, de douleur et de position du corps dans l’espace. Elle relève à la fois de 
l’extéroception (récepteurs cutanés, sensibilité superficielle), proprioception 
(récepteurs musculaires et squelettique, sensibilité profonde) et intéroception 
(récepteur de l’appareil digestif, du cœur, des poumons…, sensibilité viscérale). Ce 
système permet au système nerveux central d’être à tout moment informé sur la 
position des différents segments corporels entre eux et dans l’environnement. 
 
Les différents capteurs somesthésiques 
Les différents capteurs somesthésiques vont répondre à une stimulation spécifique 
déformant les terminaisons nerveuses, la perméabilité de leur membrane est alors 
modifiée produisant dans la terminaison nerveuse un potentiel d’action membranaire. 
Certains capteurs codent en permanence du stimulus d’autre ne codant que le 
changement d’état. 
L’extéroception provient des mécanorécepteurs tactiles à haute sensibilité. On 
distingue plusieurs mécanorécepteurs tactiles selon leur localisation et leur 
sensibilité : les corpuscules de Meissner, les corpuscules de Pacini, les corpuscules 
de Golgi, les disques de Merkel, les corpuscules de Ruffini, les terminaisons 
nerveuses libres. 
La proprioception provient des mécanorécepteurs proprioceptifs. Ils informent 
sur la sensibilité à la position (angle formé par les articulations et donc à la position 
des membres entre eux et par rapport au corps), au mouvement (vitesse, amplitude 
et direction) et à la force. On distingue plusieurs mécanorécepteurs proprioceptifs 
selon leur localisation : les fuseaux neuromusculaires au niveau des muscles striés ; 
les organes tendineux de Golgi, entre les fibres musculaires et les tendons ; les 
récepteurs articulaires situés dans les articulations et les ligaments ; et les 
récepteurs plantaires 
Les intérocepteurs se situent dans les parois des vaisseaux, des viscères et 
des séreuses du corps. Certains intérocepteurs sont sensibles à la constriction, à la 
dilatation, d’autres jouent un rôle dans la détection de rotations, d’accélérations ou 
dans l’inclinaison du corps (Mittelstaedt, 1992, 1996). 
La somesthésie concerne aussi la thermoception (sensation de chaleur) et la 
nociception (sensation de douleur). 
Les voies somesthésiques 
Les informations somesthésiques sont véhiculées par les neurones en T des 
ganglions spinaux.  




Pour la sensibilité du corps, représentée par la voie des colonnes dorsales-
lemnisque médian, les prolongements de ces neurones atteignent la moelle épinière 
par la racine postérieure, puis gagnent le thalamus et le cortex. 
Pour la sensibilité consciente, représentée par la voie spino-thalamique, les 
informations gagnent le tronc cérébral, le thalamus et le cortex somesthésique puis 
le lobe frontal ou des structures limbiques 
Pour la sensibilité inconsciente, représentée par les faisceaux spino-
cérébelleux, les informations gagnent le cervelet via le noyau de Clarke (voie spino-
cérébelleuse) et les noyaux vestibulaires –voie spino-vestibulaire). 
 
Rôle de la proprioception extra-oculaire sur le contrôle postural 
A la fin des années 1980, Roll and Roll, (1987, 1988) ont décrit une chaîne dite 
proprioceptive musculaire, reliant les pieds et les yeux. En appliquant une vibration 
sur n’importe quel muscle impliqué dans les ajustements posturaux, de la cheville 
aux yeux, ils ont remarqué des réactions posturales compensatoires. Ils réalisent 
plusieurs séries d’expériences en appliquant une vibration sur les muscles 
oculomoteurs. En 1987, Roll JP and Roll R, observent qu’en appliquant des 
vibrations sur les différents muscles oculomoteurs chez des sujets assis, la tête libre, 
une sensation de rotation vers la droite ou vers la gauche ou d’inclinaison vers 
l’avant ou vers l’arrière est ressentie par le sujet. Si la tête est fixe, ces mêmes 
sensations sont ressenties mais au niveau du tronc. 
En 1989, Roll et al., réalisent la même expérience, cette fois-ci chez des sujets en 
position debout les yeux fermés. Ils ont rapporté un déplacement du centre des 
pressions différents selon le muscle ou était appliqué la vibration. Une stimulation sur 
1) le muscle droit latéral droit et muscle droit médial gauche entraîne un déplacement 
du centre des pressions vers la gauche (voir Figure 22 A) 2) sur le muscle droit 
latéral gauche et droit médial droit, un déplacement du centre des pressions vers la 
droite (voir Figure 22 B) 3) sur les muscles droits supérieurs, un déplacement du 
centre des pressions vers l’avant (voir Figure 22 C) 4) sur les muscles droits 
inférieurs, un déplacement du centre des pressions vers l’arrière (voir Figure 22 D). 
 Figure 22 : Déplacement du centre des pressions induit par des vibrations sur les différents muscles 
oculomoteurs. D’après Roll JP and Roll R, (1987b). 
 
1.3.  Le système visuel 
Le système visuel est dédié à la perception des longueurs d’ondes visibles par 
l’Homme. Il est composé de plusieurs qualités comme la brillance, la couleur, la 
taille, la vitesse, les distances, la profondeur… 
Pour une description du système visuel et des voies visuelles nous renvoyons le 
lecteur au début de ce manuscrit au niveau du chapitre concernant la vision 
binoculaire (La vision binoculaire normale, p36). 




Rôle de la vision sur le contrôle postural 
Moritz Heinrich Romberg (1795-1873) donna son nom au test de Romberg qui 
permet de quantifier l’influence de la vision sur le contrôle postural. Le calcul du 
quotient de Romberg correspond au rapport de la condition yeux fermés sur la 
condition yeux ouverts pour un paramètre donné. Ce test a été normalisé par 
l’Association Française de Posturologie (Gagey and Weber, 1999; Gagey et al., 
2001). 
L’influence de la vision dépend de la tâche à accomplir, de l’âge et de la clinique. Il a 
été montré que le contrôle postural est moins bon en vision de loin qu’en vision 
proche (Bles et al., 1980; Brandt et al., 1986; Lê and Kapoula, 2008), lors de la 
fatigue musculaire (Vuillerme et al., 2006), dépend aussi de l’acuité visuelle, du 
contraste et de la luminosité (Paulus et al., 1984; Anand et al., 2002; Deshpande and 
Patla, 2007; Friedrich et al., 2007; Schmid et al., 2008). La vision centrale (impliquant 
les cônes rétiniens) permettrait le contrôle des oscillations corporelles à la fois dans 
le plan antéropostérieurs et médio-latéral. La vision périphérique (impliquant les 
bâtonnets rétiniens) contribuerait surtout au contrôle des oscillations corporelles 
dans le sens antéropostérieurs (Nougier et al., 1998; Schmid et al., 2008; Uchiyama 
and Demura, 2008). Lê and Kapoula, (2006) ont retrouvé une meilleure stabilité 
posturale lorsque l’œil dominant est ouvert en comparaison avec l’œil non-dominant 
ouvert. De plus, ils ont rapporté qu’en vision binoculaire la stabilité posturale se 
détériore avec l’augmentation de la distance alors qu’en vision monoculaire, la 
stabilité reste bonne quel que soit la distance. A l’inverse, Fox, (1990) a observé une 
meilleure stabilité posturale en vision binoculaire qu’en vision monoculaire. 
Plusieurs auteurs se sont intéressés à l’effet des mouvements oculaires sur le 
contrôle postural en comparaison à une tâche de fixation simple. 
Effet des saccades sur la posture : L’influence des mouvements de saccades sur le 
contrôle postural est contradictoire dans la littérature. Certains auteurs ont rapporté 
une amélioration de la stabilité posturale pendant l’exécution de mouvements de 
saccades (Uchida et al., 1979; Rougier and Garin, 2007; Stoffregen et al., 2007). 
Tandis que d’autres ont rapporté que le contrôle postural n’est pas modifié par les 
saccades (White et al., 1980; Straube et al., 1989; Glasauer et al., 2005). Soulignons 
que ces différentes études n’utilisent pas les mêmes conditions posturales ni les 
mêmes paradigmes visuels (amplitudes et direction des saccades différentes) et 
n’ont pas enregistré les mouvements oculaires. Il faut attendre 2013 et l’étude 
d’Ajrezo et al., pour avoir une étude enregistrant à la fois les mouvements oculaires 
fait pendant l’exécution de saccades oculaires ainsi que l’enregistrement du 
déplacement du centre des pressions dans un groupe de 95 enfants âgés de 5,8 à 
17,6 ans. Elles ont rapporté que les sujets étaient plus stables lors de la réalisation 
de saccades oculaire en comparaison à une tâche simple de fixation. 
Effet de la poursuite oculaire sur la posture : Les travaux de Baron et al., (1973) et de 
Brandt et al., (1986) sont en accord pour dire que les mouvements de poursuite 
détériorent le contrôle postural en comparaison à une tâche simple de fixation. 
 
2. Les voies efférentes 
Les différentes informations sensorielles vont arriver aux structures corticales par 
différentes faisceaux depuis les noyaux vestibulaires. Ces derniers jouent le rôle d’un 
véritable centre d’intégration sensori-motrice. On distingue le système latéral avec 
les faisceaux corticospinal et rubrospinal, et le système médian avec les faisceaux, 
vestibulospinal, réticulospinal, tectospinal et interstitiospinal. 
2.1.  Le système latéral 
Le faisceau corticospinal prend son origine au niveau du cortex moteur. Tandis que 
le faisceau rubrospinal prend son origine au niveau des noyaux rouges. Ils 
descendent vers la corne antérieure de la moelle épinière. Ils sont impliqués dans la 
motricité distale des membres, la motricité volontaire fine, et les mouvements précis 
2.2. Le système médian 
Les différents faisceaux de ce système descendent dans les parties ventrale et 
médiane du tronc cérébral et de la corne antérieure de la moelle épinière avec une 
influence bilatérale. 
Le faisceau vestibulospinal latéral a un rôle excitateur sur les motoneurones et 
des muscles extenseurs, et inhibiteurs sur les muscles fléchisseurs lors du contrôle 
de la posture et de l’équilibre debout. Le faisceau vestibulospinal médian a un rôle 




excitateur et inhibiteur sur les motoneurones des muscles du cou et du dos, 
permettant la stabilisation de la tête. 
Le faisceau réticulospinal latéral a un rôle excitateur ou inhibiteur sur les 
motoneurones des muscles du cou, excitateur sur les motoneurones des muscles du 
dos, et inhibiteur sur les motoneurones des muscles des membres. Le faisceau 
réticulospinal médian a un rôle excitateur sur les motoneurones des muscles 
extenseurs des membres inférieurs et fléchisseurs des membres supérieurs. 
Les faisceaux tectospinal et interstitiospinal reçoivent des informations en 
provenance du système visuel et jouent un rôle important dans la coordination des 
mouvements des yeux et du cou. 
 
Ces différentes voies efférentes sont à l’origine de réflexes visant à stabiliser le 
corps, la tête et le regard : 
- Le réflexe vestibulo-spinal stabilise le corps en agissant sur les muscles du 
tronc et des membres lors des mouvements de la tête. 
- Le réflexe vestibulo-cervical stabilise la tête en agissant sur les muscles de la 
nuque en réponse à la stimulation des canaux semi-circulaires. 
- Le réflexe vestibulo-oculaire stabilise le regard en provoquant des 
mouvements oculaires lors des mouvements de la tête. 
- Le réflexe optocinétique stabilise les images sur la rétine en activant les 
muscles de la nuque et les muscles oculomoteurs. 
 
3. Contrôles sous-cortical et cortical 
Le maintien de la posture orthostatique fait intervenir différentes structures telles que 
le cortex visuel, le cervelet, le tronc cérébral et la moelle épinière. 
3.1. La moelle épinière 
La moelle épinière est le premier niveau de contrôle de la posture. L’intégration des 
signaux  par les afférences périphériques aboutissent aux motoneurones de la 
moelle épinière et du tronc cérébral déclenchant la contraction des muscles striés 
des différentes parties du corps. 
Deux types de motoneurones sont distingués : Les motoneurones  situés dans la 
corne dorsale. Ils innervent les fuseaux neuromusculaires, régulant les messages 
sensoriels en ajustant la longueur des fibres musculaires intrafusales. Les 
motoneurones  situés dans la corne ventrale innervent quand à eux les fibres 
musculaires extrafusales des muscles striés. 
Le système nerveux central par les motoneurones va moduler l’excitabilité des 
motoneurones  le gain de ce réflexe d’étirement est ajusté en permanence en 
fonction des différentes exigences fonctionnelles. Ce maintien est ainsi en retour 
contrôlé par le système nerveux central afin d’assurer à tout moment les corrections 
et ajustement nécessaires. 
 
3.2. Le tronc cérébral 
Le tronc cérébral est le prolongement de la moelle épinière. Il il est le lieu 
d’émergence de dix des douze paires de nerfs crâniens. Il comprend le 
mésencéphale (pédoncules cérébraux, tegmentum et tectum), le pont et le bulbe 
rachidien. Les espaces laissés libres par les différentes parties sont occupés par le 
système réticulaire. Ce dernier coordonne le contrôle postural et l’exécution du 
mouvement. Le système réticulaire pontique constitue le système excitateur 
ascendant, projetant vers les aires cérébrales. Le système réticulaire bulbaire 








3.3. Le cervelet 
Le cervelet est placé en dérivation des autres structures du système nerveux, en 
arrière du tronc cérébral et en-dessous des structures corticales. Il permet la 
régulation des commandes motrices, du tonus musculaires, de l’équilibre et de la 
coordination des mouvements, en détectant les différences entre le mouvement 
prévu et le mouvement réellement exécuté. Il réduit ces erreurs motrices par ses 
influences sur les neurones moteurs au cours du mouvement ou également sous 
formes d’apprentissage quand la correction a été mise en mémoire. Il joue donc un 
rôle essentiel dans l’acquisition du mouvement dans l’enfance. On distingue : 
- Le cervelet cérébral qui intervient dans la régulation des mouvements précis, 
dans la planification et l’exécution des séquences motrices. 
- Le cervelet vestibulaire qui intervient dans la régulation des mouvements à la 
base de la posture et de l’équilibre. Il comprend le flocculus et le nodulus 
recevant des afférences visuelles et vestibulaires. 
- Le cervelet spinal qui intervient comme le cervelet vestibulaire dans le contrôle 
de la posture et de l’équilibre en comparant en permanence les mouvements 
réalisés aux mouvements programmés. 
 
3.4. Le corps calleux 
Le corps calleux permet le transfert de nombreuses informations d’un hémisphère 
cérébral à l’autre, incluant par exemple des informations visuellles, somesthésiques, 
auditives etc…. Il est aussi impliqué dans la motricité, en particulier proche de la 
ligne médiane. Aussi est-il impliqué par exemple dans des tâches impliquant un 
mouvement coordonné des deux mains. Chez les sujets ayant subi une section du 
corps calleux, il est notamment retrouvé une incapacité à saisir un objet présenté 
dans un hémichamp visuel avec la main controlatérale. Il est aussi rapporté un déficit 
des mouvements d’alternance des deux mains surtout lorsqu’ils sont rapides (Zaidel 
and Sperry, 1977), alors que les mouvements synchronisés sont bien réussis 
(Stephan et al., 1999).De plus, des comportements contradictoires entre les deux 
mains lorsque les sujets n’ont pas de contrôle visuel sur leurs mains est aussi noté. 
Plusieurs auteurs émettent l’hypothèse que chez l’animal ayant subi une section du 
corps calleux, les mécanismes de coordination visuo-motrice sont assurés par des 
structures sous-corticales permettant de compenser l’absence de transfert 
d’informations entre les deux hémisphères (Hamilton, 1967; Gazzaniga, 2000). 
 
3.5. Les aires corticales 
Les structures corticales impliquées dans le contrôle postural et le mouvement sont : 
le cortex somatosensoriel, le cortex moteur et le cortex pariétal postérieur: 
Le cortex somatosensoriel est le premier lieu du traitement des entrées sensorielles. 
Il est situé en arrière du sillon central et reçoit des afférences proprioceptives ou 
cutanées. Chaque organe y projette des afférences de manière somatotopique, la 
taille de la zone affectée à chaque partie du corps est proportionnelle à la 
discrimination spatiale de la zone. 
Le cortex moteur situé en avant du sillon central, est divisé en plusieurs aires 
fonctionnelles : 
- L’aire motrice primaire, proche du cortex somatosensoriel, assure l’exécution 
du mouvement. L’aire motrice primaire de l’hémicorps gauche/droit 
commande le mouvement volontaire produit par la contraction des muscles 
situés dans l’hémicorps droit/gauche. 
- Le cortex pré-moteur, situé en avant de l’aire motrice primaire, assure la 
planification et l’organisation du mouvement. On retrouve le cortex prémoteur 
latéral impliqué dans l’organisation des mouvements des muscles proximaux 
et du tronc. L’aire motrice supplémentaire située sur la face interne des deux 
hémisphères permet la coordination de plusieurs membres et la planification 
des séquences de mouvements. 
Le cortex pariétal postérieur permet la transformation des informations visuelles en 
informations spatiales. Il intervient dans la détection de l’instabilité posturale (Pellijeff 
et al., 2006; Slobounov et al., 2006). 
Ces différentes structures du cortex cérébral montrent que le mouvement, autrefois 
considéré comme automatique par des systèmes réflexes, serait aussi sous un 




contrôle volontaire et pourrait répondre à un entraînement cognitifs des réponses 
posturales (Rogers et al., 2003). 
 









DEVELOPPEMENT DU CONTRÔLE POSTURAL 




Le développement de la posture et de l'équilibre est le résultat de l'interaction entre 
la maturation cérébrale et l'exploration de l'environnement. Par le biais d'expériences 
sensorimotrices, le nourrisson va développer un large éventail d’habilités motrices 
depuis la position assise jusqu’à la course. L'intégrité des systèmes nerveux, 
musculaires et des appareils sensoriels sont des conditions préalables au bon 
développement de la motricité car garants d'une meilleure qualité de communication 
avec l'environnement. Ces systèmes se perfectionnent et se coordonnent au cours 
du développement de l'enfant, lui permettant ainsi d'acquérir de nombreuses 
habiletés motrices. Les retards ou les anomalies de développement du contrôle 
postural pourraient limiter les capacités de l’enfant à développer entre autres un bon 
équilibre. 
1. Développement de l’intégration des informations sensorielles 
Les informations sensorielles (systèmes somesthésique, vestibulaire et visuel), 
essentiels au maintien de la posture et de l'équilibre sont fonctionnelles à la 
naissance, mais ils se développent encore après. Par ailleurs, l'intégration des 
différentes modalités sensorielles au cours du développement évolue et donne lieu à 
des modifications du type de contrôle de la posture (Forssberg and Nashner, 1982). 
Pour mettre en évidence le rôle de telle ou telle entrée sensorielle et son rôle au 
cours des différents âges de la vie, plusieurs auteurs ont supprimé ou perturbé l’une 
de ces entrées. 
Le jeune enfant est dans un premier temps plus dépendant de l’entrée visuelle 
dans le contrôle de la posture (Lee and Aronson, 1974; Shumway-Cook and 
Woollacott, 1985). En effet, il est difficile pour un enfant de 4 ans de rester stable les 
yeux fermés (Forssberg and Nashner, 1982). Il a été rmontré chez des enfants âgés 
de 4 et 6 ans, des difficultés d’adaptation aux perturbations sensorielles, comme la 
privation visuelle. Les enfants sont moins capables de résoudre un conflit sensoriel 
et ce jusqu’à 10 ans (Forssberg and Nashner, 1982; Shumway-Cook and Woollacott, 
1985; Mallau et al., 2010). 
L’altération de l’entrée somatosensorielle et plus précisément de l’entrée 
proprioceptive par vibration tendineuse souligne l’importance de cette information 
chez les enfants de plus de 7 ans lors du contrôle postural. Plusieurs auteurs ont 
trouvé des oscillations corporelles plus importantes chez l’enfant de 7 à 12 ans en 
comparaison à l’adulte lors de vibrations tendineuses (Barela et al., 2003; Peterson 
et al., 2006). 
Vers l’âge de 7 ans, on assiste à une implication progressive des différentes 
entrées sensorielles. Le traitement de l’information passe d’un mode uni-sensorielle 
à une intégration multi-sensorielle avec des degrés divers d’intervention des 
systèmes sensoriels variant selon l’environnement, les sujets et la tâche (Bair et al., 
2007). 




2. Développement du contrôle postural 
En 1995, Assaiante et Amblard décrivent un modèle ontogénétique du contrôle 
postural basé sur deux principes fonctionnels. Le premier principe repose sur le 
choix du cadre de référence de stabilité. Si le cadre de référence est la surface 
d’appui, dans ce cas l’organisation temporelle est ascendante des pieds à la tête en 
statique ou de la hanche à la tête en dynamique. Si le cadre de référence est la 
gravité, l’organisation temporelle du contrôle postural est plutôt descendante, de la 
tête vers les pieds. Le second principe de développement repose sur la théorie de 
Bernstein (1967) et la maîtrise des différents degrés de liberté des articulations du 
corps en fonction de l’âge. La stratégie « en bloc » consiste à réduire le nombre de 
degré de liberté, la stratégie d’articulation consistant à contrôler indépendamment 
deux segments du corps et à maîtriser les degrés de liberté. Par exemple, la tête 
peut être stabilisée sur le tronc avec les structures du cou fixes ou dans l’espace 
avec les structures du cou  
Ces auteurs définissent quatre périodes de développement du contrôle postural (voir 
Figure 23) : 
La première période s’étend de la naissance à l’acquisition de la position 
debout. Elle est caractérisée par le développement de réactions posturales le long 
d’un gradient céphalo-caudale, d’abord des muscles du cou, puis du tronc et enfin 
des jambes (Woollacott and Shumway-Cook, 1990; Woollacott et al., 1994). A la 
naissance, les nourrissons produisent des redressements réflexes de la tête en 
réponse à une stimulation vestibulaire (Jouen and Lepecq, 1990), ils maintiennent 
leur tête droite malgré les changements de position du corps. Puis lors de 
l’acquisition de la position assise, ils mettent en place une organisation descendante 
avec une stratégie articulée de la tête et du tronc, bougeant d’abord la tête, le tronc 
restant solidement ancré au sol. 
La seconde période correspond à une longue période de l’acquisition de la 
marche à l’âge de 6 ans. Il y a une mise en place d’une organisation ascendante, 
des pieds vers la tête en statique, et de la hanche vers la tête en dynamique. Durant 
cette période, la stratégie utilisée est la stratégie « en bloc », avec la fusion des blocs 
segmentaires tête et tronc afin de mieux contrôler leur équilibre.  
La troisième débute à l’âge de 7 ans jusqu’à l’âge adulte. Elle est caractérisée  
par un retour à une stratégie articulée de la tête et du tronc, avec une stabilisation de 
la tête dans l’espace par une organisation temporelle descendante. Pendant cette 
troisième période, il y a l’apprentissage des degrés de liberté de l’articulation du cou 
en fonction des informations visuels et vestibulaires (Lund and Broberg, 1983).  
Enfin, la quatrième période débute à l’adolescence. Elle permet l’articulation 
du segmente tête-tronc avec un contrôle sélectif des degrés de liberté au niveau de 
la nuque en fonction de la tâche. 
 
Figure 23: Modèle ontogénétique du contrôle postural. D'après Assaiante et Amblard, 1995. 
De manière générale, le contrôle postural s’améliore en fonction de l’âge avec des 
oscillations corporelles plus importantes chez l’enfant que chez l’adulte (Shumway-
Cook and Woollacott, 1985; Figura et al., 1991). Il existerait une période critique vers 
l’âge de 7 ans, avec l’intégration des différentes organisations et stratégies 
posturales et des différentes entrées sensorielles. La maturation se poursuivrait 
jusqu’à l’âge de 15 ans (Riach and Hayes, 1987; Peterka and Black, 1990; 
Hirabayashi and Iwasaki, 1995). 
Le développement des capacités attentionnelles de l’enfant et l’intérêt de l’enfant à 
son environnement sont des facteurs favorisant du développement de son contrôle 
postural. 




3. Régulation de la posture par des processus attentionnels 
Durant de nombreuses années, la posture a été considérée comme un système 
régulé de façon automatique avec une participation importante des structures de la 
moelle épinière (Belen’kiĭ et al., 1967). Mais de récentes études ont mis en évidence 
l’existence d’une régulation par des processus attentionnels et l’implication des 
structures corticales (Woollacott and Shumway-Cook, 2002; Vuillerme and Nougier, 
2004). 
Le paradigme de double tâche permet d’étudier le rôle de ces structures en 
s’intéressant aux effets posturaux pouvant intervenir dans l’implication des structures 
corticales connues dans une tâche cognitive. Il permet d’estimer la demande 
attentionnelle nécessaire au maintien de la posture. 
Chez l’enfant, plusieurs auteurs ont montré une modification du contrôle postural 
selon la tâche cognitive. Blanchard et al., (2005) ont trouvé une augmentation de la 
longueur de déplacement du CdP, mais une diminution de la surface et de la vitesse 
de déplacement du CdP pendant que les enfants comptaient à rebours ou lisaient un 
mot. Avec l’entraînement, les enfants étaient capables de développer des 
adaptations motrices pour gérer la situation et la difficulté de double tâche. Olivier et 
al., (2007) ont trouvé pendant la réalisation d’une tâche de Stroop modifié, une 
augmentation de la vitesse de déplacement du CdP avec l’augmentation de la 
difficulté de la tâche, alors que la surface et la longueur n’étaient pas forcément 
modifiées par la difficulté de la tâche. En 2008, Schaefer et al., ont trouvé quand à 
eux une amélioration de la stabilité posturale lors de la réalisation de la double tâche. 
4. Modèles théoriques 
Plusieurs modèles sont adaptés au contrôle de la posture pendant la réalisation 
d’une double tâche. En 2008, Lacour et al. a repris les trois derniers modèles ci-
dessous : 
- Le modèle du partage d’attention : les ressources attentionnelles sont 
partagées entre la tâche posturale et la tâche cognitive. En position 
orthostatique, la demande attentionnelle du sujet est faible, mais si la tâche 
posturale est rendu plus difficile, la demande attentionnelle augmente (Mitra 
and Fraizer, 2004). 
- Le modèle de concurrence inter-domaine : la tâche posturale et la tâche 
cognitive sont en compétition. L’augmentation de la difficulté de la tâche 
cognitive entraîne une détérioration de la posture. Les limites de ce modèle 
sont que, quelle que soit la tâche cognitive elle aura un effet néfaste sur la 
posture. Or, il a été observé que certaines tâches cognitives améliorent la 
posture par détournement de l’attention (Wulf and Prinz, 2001; Olivier et al., 
2008). 
- Le modèle d’interaction non linéaire en forme de U : Le contrôle postural est 
soit amélioré soit détérioré selon la demande cognitive faible ou élevée de la 
seconde tâche. Une faible demande cognitive déclenche une régulation 
optimale des oscillations posturales, alors qu’une demande cognitive 
importante cause une détérioration de la performance posturale. Le contrôle 
postural est alors en mode automatique. Ce modèle n’est possible que 
lorsque la tâche cognitive n’est pas trop complexe. 
- Le modèle de la priorisation d’une tâche : Principalement retrouvé chez la 
personne âgée pour éviter une chute. Lorsque la situation où le maintien de la 
posture est difficile (plateforme dynamique, réduction du support), le sujet est 
capable de changer de stratégie posturale pour retrouver un équilibre. 
Nous venons de décrire le développement du contrôle postural chez l’enfant sans 
pathologie. Dans le chapitre qui suit, nous allons décrire le contrôle postural chez le 
sujet adulte et chez l’enfant atteint de strabisme, c’est-à-dire avec une perturbation 
du système visuel. 









LE CONTRÔLE POSTURAL CHEZ LE SUJET STRABIQUE 
1. Le contrôle postural chez l’adulte strabique 
Il n’a été trouvé qu’une seule étude examinant le contrôle postural chez 
l’adulte porteur d’un strabisme. Il s’agit de l’étude récente de Matsuo et al., en 2010. 
Ces auteurs ont enregistré le déplacement du centre des pressions chez 17 adultes 
strabiques âgés de 20 à 62 ans (âge moyen : 39 ans). Parmi ces adultes porteurs 
d’un strabisme, 10 avaient un strabisme divergent intermittent  dont 9 avec une 
acuité stéréoscopique mesurable au test du TNO et les 7 autres adultes avaient un 
strabisme divergent constant sans mesure d’acuité stéréoscopique mesurable au 
test du TNO. Ils ont trouvé que les sujets avec un strabisme divergent constant 
avaient une tendance à être moins stables les yeux ouverts que les sujets avec un 
strabisme divergent intermittent. Cette différence entre les sujets n’a pas été retrouvé 
les yeux fermés. Ces auteurs suggèrent que la vision binoculaire joue un rôle dans le 
contrôle postural.  
 
2. Le contrôle postural chez l’enfant strabique 
Les premières études sur le contrôle postural des enfants strabiques apparaissent en 
Suède au milieu des années 1980. Dans un premier temps il est montré que les 
enfants avec un strabisme convergent ont un équilibre postural plus mauvais que les 
enfants non strabique lors de la marche (Odenrick et al., 1984). L’année d’après, il a 
été montré que les enfants avec un strabisme divergent sont moins stables que les 
enfants avec un strabisme convergent (Sandstedt P et al., 1985). Cependant, ces 
études n’examinent pas le déplacement du centre des pressions.  
Il faut attendre 2006 et les travaux de Matsuo et al. pour avoir une étude du 
déplacement du centre des pressions chez les enfants strabiques. Ces derniers ont 
enregistré le déplacement du centre des pressions chez 28 enfants strabiques âgés 
de 3 à 12 ans (âge moyen : 7,4 ans). Parmi ces enfants strabiques, 13 ont une acuité 
stéréoscopique mesurable au test du TNO, les 15 autres n’ont pas de vision 
stéréoscopique. Ils ont trouvé en condition les « yeux ouverts » que les enfants sans 
acuité stéréoscopique avaient une longueur et une vitesse de déplacement du centre 
des pressions plus grandes que les enfants avec une vision stéréoscopique et ceci 
aussi bien les yeux ouverts que les yeux fermés. Ceci suggère l’importance de la 




vision stéréoscopique sur le contrôle postural. Quelques années plus tard, Legrand 
et al.,(2011) ont enregistré le déplacement du centre des pressions chez neuf 
enfants strabiques âgés de 4 à 8 ans. Comme décrit dans la littérature concernant le 
développement postural de l’enfant non strabique, ils ont retrouvé que la stabilité 
postural chez ces enfants strabiques était meilleur les yeux ouverts que les yeux 
fermés. De plus, ils ont trouvé des oscillations corporelles dans le sens antéro 
postérieur lors de l’analyse des basses fréquences, et dans le sens médio-temporal 
lors des l’analyse des moyennes et hautes fréquences. Récemment, Gaertner et al., 
(2013) ont étudié le contrôle postural chez 11 enfants avec un strabisme convergent 
(âge moyen : 11,2 ans) et 13 enfants avec un strabisme divergent (âge moyen : 11,3 
ans) lors de deux tâche de fixation (40cm et 2m) et lors de mouvements de 
vergences entre 20 et 50 cm. Ils ont trouvé une diminution des oscillations médio-
temporales du CdP chez les enfants avec un strabisme convergent lors de la fixation 
proche. A l’inverse, ces oscillations augmentaient chez les enfants avec un strabisme 
divergent lors de la fixation proche. Lors des mouvements de vergences, les 
oscillations médio-temporales du CdP augmentaient chez les enfants avec un 
strabisme convergent, et diminuaient chez les enfants avec un strabisme divergent. 
Ces résultats suggèrent que les enfants strabiques utilisent les informations visuelles 
et proprioceptives quand l’angle de leur strabisme correspond à la fixation 
nécessaire. Les enfants avec un strabisme convergent utilisent des signaux de 
convergence liés à la vision de près, les enfants avec un strabisme divergent à des 
signaux de divergence lié à la vision de loin. De plus, lors des mouvements de 
vergences, la variation de vitesse de déplacement du centre des pressions est 
moindre en comparaison avec la tâche de fixation, de sorte que moins d’énergie est 
nécessaire pour assurer une bonne stabilité posturale. 
La même année, Gaertner et al., (2013c) ont enregistré le déplacement du centre 
des pressions chez 24 enfants strabiques (âge moyen : 11 ans) dont 13 enfants 
avaient un strabisme divergent et 11 avaient un strabisme convergent. Ils ont 
enregistré le déplacement du centre des pressions lors d’une fixation visuelle en 
vision de près (40 cm), en vision de loin (2 m) en vision binoculaire et en vision 
monoculaire (œil dominant et œil non dominant). Ils ont trouvé qu’en vision 
binoculaire les enfants avec un strabisme convergent étaient plus stables en vision 
de près, alors que les enfants avec un strabisme divergent étaient plus stables en 
vision de loin. Ceci est en accord avec l’étude de Gaertner et al., (2013b) sur le fait 
que les enfants strabiques ont une distance privilégiée pour le contrôle de leur 
posture, qui est la vision de près pour les enfants avec un strabisme convergent et la 
vision de loin pour les enfants avec un strabisme divergent. De plus, ils retrouvent 
que les enfants strabiques sont encore moins stables lorsqu’il fixe avec leur œil non-
dominant que lorsqu’il fixe avec leur œil dominant ou en vision binoculaire. Ceci 
serait dû à des mécanismes complémentaires : un champ visuel plus large en 
binoculaire qu’en monoculaire associé à une meilleure qualité de fixation et d’angle 
de vergence en raison de l’utilisation des informations visuelles des deux yeux. 
 Il n’a pas été trouvé dans la littérature de travaux portant sur le contrôle 
postural pendant des mouvements de saccades chez l’enfant strabique. Pour 
répondre à ce manque, nous avons étudié le contrôle postural chez l’enfant strabique 
pendant une tâche simple de fixation et pendant une double tâche de saccade et 
nous avons comparé ces données à celles enregistrées dans un groupe d’enfants 
non strabiques du même âge. 
3. Effet du réalignement des axes oculaires sur le contrôle postural chez 
le sujet strabique  
Plusieurs études se sont intéressées à l’évolution du contrôle postural après 
réalignement des axes oculaires par prismes, voire après chirurgie oculomotrice. 
Dans son étude de 2006, Matsuo et al., ont trouvé une augmentation significative de 
tous les paramètres posturaux (longueur, vitesse, surface) aussi bien en condition 
« yeux ouverts » qu’en condition « yeux fermés », après réalignement des axes 
oculaires par chirurgie oculomotrice. En 2010, Matsuo et al., ont étudié le 
déplacement du corps immédiatement, 15 minutes et 60 minutes après le port de 
prismes corrigeant l’angle de déviation du strabisme chez les 10 sujets adultes avec 
un strabisme divergent intermittent et chez les 7 sujets adultes avec un strabisme 
divergent constant. Ils ont trouvé une augmentation significative de l’instabilité 
immédiatement et 15 minutes après le port de prismes chez tous les sujets 
strabiques. Cependant, après 60 minutes de port de prismes, la stabilité posturale 
revenait à des valeurs comparables à la situation avant la mise en place de prismes. 




De la même manière, Legrand et al., (2012) ont montré dans un groupe de 9 enfant 
strabiques (âgé de 6 à 13 ans) une  détérioration de la stabilité posturale après le 
port de prismes. En revanche, après réalignement des axes oculaires par chirurgie 
oculomotrice, la stabilité posturale est meilleure qu’avant chirurgie ou qu’avec l’essai 
de prisme. Déjà, en 2011, Legrand et al., avaient rapporté une évolution de la 
stabilité posturale après réalignement des axes oculaires par chirurgie oculomotrice 
dans un groupe d’enfants strabiques (âge de 4 à 8 ans). En effet, 2 semaines après 
la chirurgie oculomotrice la stabilité posturale est moins bonne qu’avant la chirurgie, 
mais après 8 semaines, la stabilité posturale est meilleure qu’avant la chirurgie 
oculomotrice. 
Ces auteurs qui mettent en évidence une modification de la stabilité posturale 
après réalignement des axes oculaires par prismes ou par chirurgie oculomotrice 
soulignent l’importance des informations proprioceptives et plus particulièrement des 
capteurs proprioceptifs des muscles oculomoteurs chez les enfants strabiques 
permettant une bonne stabilité posturale. 
Il n’a pas été trouvé dans la littérature de travaux portant sur le rôle des 
informations proprioceptives durant le contrôle postural chez l’enfant strabique. Pour 
répondre à ce manque, nous avons examiné l’importance des informations 
proprioceptives sur le contrôle postural pendant une tâche simple de fixation chez les 
enfants strabiques en position Romberg et en position Tandem et comparé ces 







Le contrôle postural est assuré par l’intégration de trois entrées sensorielles : 
le système vestibulaire, le système somesthésique et le système visuel. 
 
L’intégration de ces afférences sensorielles repose sur de nombreuses 
structures sous-corticales et corticales qui vont permettre de générer en 
permanence les réponses musculaires adaptées. 
 
Le développement de la posture se fait de façon non linéaire. Une période 
charnière est présente vers l’âge de 7 ans avec le changement d’organisations 
et de stratégies posturales. La diminution des oscillations corporelles se 
poursuit jusqu’à l’âge de 15 ans, en lien avec la maturation des aires corticales 
impliquées. 
 
Le contrôle postural chez le sujet strabique est moins bon comparé à celui du 
sujet non strabique du même âge, d’autant plus chez les sujets qui n’ont pas 
de vision binoculaire. Après réalignement des axes oculaires par chirurgie ou 
par prisme, la stabilité s’améliore à distance de la chirurgie ou de 
l’interposition de prismes. Ceci souligne le rôle des capteurs proprioceptifs 




















OBJECTIFS DES TRAVAUX 
 




La littérature scientifique décrite dans les chapitres précédents montre notamment 
que les enfants strabiques ont une vitesse de lecture diminuée par rapport aux 
enfants non strabiques et que les sujets adultes strabiques ont des mouvements de 
poursuite oculaire asymétrique selon la direction de la cible à suivre. A propos du 
contrôle postural, il est trouvé que les enfants strabiques sont moins stables que les 
enfants non strabiques du même âge.  
En accord avec la littérature, nous émettons une première hypothèse selon laquelle 
le déficit visuel des enfants strabiques est à l’origine d’un déficit du développement 
des voies de contrôle des mouvements oculaires, et ceci d’autant plus chez les 
enfants strabiques sans vision binoculaire. Dans un second temps, nous émettons 
l’hypothèse que le déficit visuel des enfants strabiques est à l’origine d’un mauvais 
développement des voies de contrôle de la posture et à l’origine de stratégies 
posturales modifiées ne permettant  pas le bon développement moteur de ces 
enfants. Notre approche expérimentale vise à tester ces hypothèses. 
Nous avons réalisé quatre expériences chez les enfants strabiques : 
- Nous avons enregistré grâce à un système infrarouge non invasif les 
mouvements oculaires de chaque œil pendant la lecture d’un texte et comparé 
les résultats à des enfants non strabiques du même âge. 
- Nous avons enregistré grâce à un système infrarouge non invasif les 
mouvements oculaires de chaque œil pendant un mouvement de poursuite 
oculaire et comparé les résultats à des enfants non strabiques du même âge. 
- Nous avons enregistré le déplacement du centre des pressions pendant une 
simple et double tâche de saccade oculaire et comparé les résultats à des 
enfants non strabiques du même âge. 
- Nous avons enregistré le déplacement du centre des pressions sur sol dur et 
sur mousse pour étudier le rôle des informations proprioceptives chez ces 
enfants et comparé les résultats à des enfants non strabiques du même âge. 
Une expérience a été en outre réalisée chez des enfants présentant une agénésie du 
corps calleux avec, l’hypothèse qu’une telle agénésie peut à minima induire un 
développement anormal des mouvements oculaires, pouvant même mener à un 
strabisme. A cet effet, nous avons enregistré les mouvements oculaires pendant des 
saccades horizontales visuellement guidées et une tâche de lecture pour mettre en 
évidence un trouble du développement des mouvements oculaires. Les résultats ont 
été comparés à ceux obtenus chez des enfants sains du même âge. 
En quantifiant les mouvements oculaires et le déplacement du centre des pressions 
chez les enfants strabiques et en comparant à des enfants non strabiques du même 
âge, nous avons cherché à valider notre hypothèse : le déficit visuel des enfants 
strabiques ne permet pas un bon développement des voies de contrôle des 
mouvements oculaires et de la posture. 
Ainsi, nous espérons apporter plus d’éléments scientifiques pour aider au diagnostic 
et à la prise en charge médicale mais aussi chirurgical de ces enfants strabiques. 
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Les études expérimentales ont fait l’objet de cinq articles : quatre publiés et un en 
préparation. Les études, nommées de 1 à 5, correspondent respectivement aux 
articles suivant : 
Etude 1 : Lions C, Bui Quoc E, Seassau M, Bucci MP. Binocular coordination of 
saccades during reading in strabismic children. Investigative Ophthalmology Visual 
Science 2013; 54:620–628 
Etude 2 : Lions C, Bui Quoc E, Wiener-Vacher S, Seassau M, Bucci MP. Smooth 
pursuit eye movements in children with strabismus and in children with vergence 
deficits. Plos One. 8:e83972.  
Etude 3 : Lions C, Bui-Quoc E, Seassau M, Moutard ML, Bucci MP, Milleret C. Eye 
movements in children with a complete agenesis of the corpus callosum. En 
préparation. 
Etude 4 : Lions C, Bui Quoc E, Bucci MP. Postural control in strabismic children 
versus non strabismic age-matched children. Graefe’s Arch Clin Exp Ophtalmol. 
2013; 251:2219-25. 
Etude 5 : Lions C, Bui Quoc E, Wiener-Vacher S, Bucci MP. Postural control in 
strabismic children: importance of proprioceptive information. Frontiers in Physiology. 
5:156 eCollection 2014 
 
L’étude 1 a aussi fait l’objet d’une partie de chapitre dans un livre publié par Nova 
Editions : 
Bucci MP, Lions C, Gaertner, C, Ajrezo L, Bui-Quoc E, Wiener-Vacher S, Seassau 
M. Poor binocular coordination of saccades during reading in children with visual 
deficits. In Eye Movement: Developmental Perspectives, Dysfunctions and Disorders 
in Humans. Nova Biomedical New York, Stewart LC (Ed) 2013 
 
Dans cette deuxième partie, il est décrit la méthodologie générale commune à ces 
cinq études, suivie d’une présentation détaillée de chaque étude. Le lecteur trouvera 
les articles originaux en annexe. 
  








1. Examen visuel clinique 
Tous les enfants ont fait l’objet d’un examen ophtalmologique et orthoptique complet 
pour évaluer leur fonction visuelle. Cet examen a été réalisé par les ophtalmologistes 
et les orthoptistes du service d’Ophtalmologie de l’Hôpital Robert Debré (Paris) : 
L’examen ophtalmologique comprenait une étude de la réfraction sous cycloplégique 
et un examen des structures anatomiques de l’œil. 
L’acuité visuelle a été mesurée pour chaque œil séparément en vision de loin (5m) 
avec l’échelle de Monoyer (échelle contenant 10 lignes de lettres, chaque ligne 
correspondant à 1/10ème d’acuité visuelle), et en vision de près (33cm) avec l’échelle 
de Parinaud.  
La mesure de l’angle de déviation du strabisme (latent ou patent) a été effectuée par 
le test d’occlusion alternée (cover-uncover test) associé à l’interposition d’un prisme, 
On a demandé au sujet de fixer une mire accommodative en vision de loin (5m), 
l’examinateur a réalisé alors une occlusion alternée et interposé un prisme sur un 
œil. Le prisme était placé « arrête dans le sens de la déviation », et l’examinateur 
augmentait sa puissance jusqu’à disparition de mouvements oculaire. Cette 
manœuvre a été répétée en vision de près (33 cm), 
La vision stéréoscopique a été évaluée grâce au test du TNO, fondé sur le principe 
des nappes de points aléatoires. Ce test se présente à 40 cm du sujet à examiner, et 
avec la correction optique adéquate (voir aussi p. 59). 
En plus de ces examens, il a été réalisé chez les enfants non strabiques, chez les 
enfants avec un déficit des vergences (voir Etude 2) et chez les enfants sans corps 
calleux (voir Etude 3), une mesure du point proximal de convergence (PPC) et une 
mesure des amplitudes de vergences. La mesure du PPC consistait à fixer une petite 
mire accommodative à 30 cm dans le plan médian du sujet et à la rapprocher 
lentement jusqu’à la racine du nez. Il était alors noté la distance en centimètre ou le 
sujet n’arrivait plus à voir simple la mire de fixation. Les amplitudes de vergences 
déterminent la valeur maximale en convergence et en divergence ou une image est 
vu simple. Cette valeur a été déterminée avec une barre de prisme sur un œil, 
l’arrête du prisme en nasal pour mesurer les amplitudes de fusion en convergence, 
l’arrête du prisme en temporal pour mesurer les amplitudes de fusion en divergence. 
Ces mesures ont été faites en vision de loin (5m) et en vision de près (33 cm). 




2. Critères d’inclusions et d’exclusions 
Ont été inclus dans les études ci-dessous les enfants avec un strabisme convergent 
ou divergent, ainsi que les strabismes intermittent ou constant. La présence d’une 
amblyopie, d’antécédents de chirurgie oculaire, des pathologies au niveau du 
segment antérieur et/ou postérieur de l’œil, ainsi que des troubles neurologiques 
associés à un strabisme ont été des critères d’exclusion. 
Tous les participants inclus dans nos études avaient par ailleurs une acuité visuelle 
de chaque œil corrigée ≥ 20/20. 
Tous les enfants non strabiques avaient quant à eux une vision binoculaire normale 
avec une vision stéréoscopique atteignant au moins 60’’ au test du TNO. 
Concernant les enfants agénésiques du corps calleux, nous avons délibérément 
sélectionnés des enfants avec une agénésie complète de façon à avoir une 
population aussi homogène que possible (cf. Etude 3 pour plus de détails). 
 
3. Ethique 
Les expériences incluses dans cette thèse adhèrent à la Déclaration d’Helsinki et ont 
été approuvé par le Comité de Protection des Personnes d’Ile de France V, Hôpital 
Saint Antoine. Un consentement écrit des parents a été obtenu pour chaque enfant 
après avoir expliqué la nature de la procédure. Les enfants ont donné leur 












SYSTEME D’ENREGISTREMENT DES MOUVEMENTS 
OCULAIRES  
1. Mobile EyeBrain Tracker 
Pour les études 1, 2 et 3, l’enregistrement des mouvements oculaires a été réalisé 
grâce à un dispositif médical : le Mobile EyeBrain Tracker (Mobile EBT®, 
e(ye)BRAIN, www.eye-brain.com, voir Figure 24). Ce système infrarouge non invasif 
permet l’enregistrement des mouvements horizontaux et verticaux de chaque œil 
indépendamment, simultanément et en temps réel.  
La fréquence d’acquisition est de 300 Hz, et la précision est de 0,25° pendant 
l’acquisition. Une étape de calibration en vision binoculaire a été réalisée avant 
chaque projection d’un paradigme. Pendant cette étape de calibration, il a été 
demandé au participant de fixer successivement 13 points (diamètre : 0,5°) projetés 
sur l’écran de stimulation. Les 13 points de fixations ont été répartis sur le plan 
horizontal/vertical de cette manière : -20.9°/12.2° ; 0°/12.2° ; 20.9°/12.2° ;  -10.8°/6.2° 
; 10.8°/6.2° ; -20.9°/0° ; 0°/0° ; 20.9°/0° ; -10.8°/-6.2° ; 10.8/-6.2° ;  -20.9°/-12.2° ; 0°/-
12.2° ; 20.9°/-12.2°. Chaque point de fixation a requis une fixation de 250 ms pour 
être validé. Une fonction polynomiale avec cinq paramètres a été utilisée pour 
adapter les données d'étalonnage et pour déterminer les angles visuels. Le facteur 
de calibration pour chaque œil a été déterminé à partir de la position de l’œil au 
cours de l’étape de calibration. La calibration a été validée si le facteur de calibration 
atteignait une valeur ≥ 0.8. Il n’y avait pas d’obstruction du champ visuel, la zone de 
calibration couvrant un angle de +/- 22°. 
2. Procédure expérimentale 
Le recueil des données s’est fait dans une salle en ambiance scotopique, le 
participant s’asseyant face à un écran de stimulation, les deux yeux ouverts, menton 
posé et front appuyé pour éviter les mouvements de tête. L’écran de stimulation était 
placé à 60 cm de distance des yeux du participant.  Après l’étape de calibration et sa 
validation par l’expérimentateur, il a été projeté le paradigme visuel souhaité.  
3. Paradigmes visuels utilisés 
Les paradigmes visuels utilisés sont détaillés dans chaque étude ci-dessous. Pour 
l’étude 1, il s’agit d’un paragraphe de quatre lignes à lire silencieusement. Pour 
l’étude 2 il s’agit d’un paradigme de poursuite oculaire. Pour l’étude 3, il s’agit d’un 




paradigme de saccade horizontale visuellement guidée et d’un paragraphe de quatre 
lignes à lire silencieusement.  
 
4. Paramètres étudiés 
L’acquisition des données a été réalisée grâce au logiciel MeyeAnalysis, et ces 
dernières ont été traitées par le tableur numérique Excel. 
L’analyse des données d’enregistrement oculaire est détaillée dans chaque étude ci-
dessous utilisant le Mobile EyeBrain Tracker (Etude1, Etude 2 et Etude 3). 
 
 
Figure 24 : Mobile EyeBrain Tracker. 
 









SYSTEME D’ENREGISTREMENT POSTURAL  
1. Sabots TechnoConcept 
Pour les études 4 et 5, l’enregistrement postural a été réalisé grâce à la plateforme 
de force produit  par TechnoConcept (Céreste, France, voir Figure 25). Cet appareil 
est homologué par l’Association Française de Posturologie (AFP40/16). Elle est 
composée de deux sabots, un pour chaque pied. Chaque sabot est composé de 
deux éléments : une partie avant, correspondant au métatarse et une partie arrière, 
correspondant au talon. La position des sabots respecte les normes de l’AFP : talons 
séparés de 4 cm, pieds écartés de façon symétrique par rapport à l’axe sagittal su 
sujet formant un angle de 30°.  L’appareil est doté d’un convertisseur analogique 
digital de 16 bit permettant d’acquérir la position du centre de pression (CdP) à une 
fréquence de 40 Hz. 
2. Procédure expérimentale 
Les participants avaient pour consigne de rester le plus stable possible tout en fixant 
en vision binoculaire la ou les cibles apparaissant sur l’écran de stimulation droit 
devant eux. Deux enregistrements de 25,6 secondes étaient réalisés pour chaque 
condition, les différentes conditions étant randomisées. Les données issues des 
deux enregistrements réalisés d’une même condition étaient ensuite moyennées 
pour plus de fiabilité de l’analyse. La procédure  d’enregistrement  de la posture s’est 
fait en position orthostatique pour l’étude 4 ainsi qu’en position Tandem pour l’étude 
5.  
3. Paramètres étudiés 
L’acquisition des données a été réalisée grâce au logiciel Posturewin, et ces 
dernières ont été traitées par le tableur numérique Excel. 
Pour toutes les études de cette thèse utilisant les sabots TechnoConcept, les 
paramètres posturaux étudiés ont été la surface, la longueur et la vitesse de 
déplacement du CdP.  
La surface et la longueur moyenne de déplacement du CdP permettaient une 
mesure efficace de l’excursion du CdP (Vuillerme et al., 2008). La vitesse moyenne 
de déplacement du CdP était un bon indice pour quantifier l’activité neuromusculaire 
nécessaire au contrôle de la posture (Geurts et al., 1993). 






Figure 25 : Sabots TechnoConcept. 
ANALYSE STATISTIQUE 
Avant l’analyse statistique nous avons fait la moyenne de chaque participant pour les 
paramètres qui nous intéressaient puis une moyenne de groupe. 
Le logiciel Statistica a été utilisé pour l’ensemble des tests statistiques. La normalité 
de la distribution des données nous a permis de réaliser une analyse de la variance 
(ANOVA). Pour l’étude 4, les données ont été soumises à une analyse statistique 
non paramétrique réalisée avec le test Mann–Whitney U. Les comparaisons deux à 
deux étaient ensuite testées grâce au test post-hoc LSD (least significant difference) 
de Fischer ou par le test de Wilcoxon pour l’étude 4. Les résultats étaient 
statistiquement significatifs si l’erreur du test était inférieure à 5%.  
 
Dans les  chapitres à suivre, chacune des études est présenté de façon synthétique. 
Nous invitons le lecteur à se reporter aux articles publiés ou en cours de soumission 
qui se trouvent en intégralité dans les pages annexes de cette thèse. 
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ETUDE 1 : Coordination binoculaire des saccades pendant 
la lecture chez l’enfant strabique 
Cette étude a fait l’objet d’un article dans la revue Investigative Ophtalmology & 
Visual Science (Lions et al., 2013b, voir ANNEXE 1), et a fait l’objet d’une partie de 
chapitre dans un livre publié par Nova Edition (Bucci et al, 2013). 
Elle a été présentée à Bonn (Allemagne) lors de la European Summer School on Eye 
Movement en septembre 2013 ainsi qu’à Marseille lors de l’European Strabologic 
Association en septembre 2013 par le Dr Emmanuel Bui-Quoc. 
 
INTRODUCTION 
Comme cité plus haut dans le corps du texte (voir la partie sur Les mouvements 
oculaires pendant la lecture chez le sujet strabique), avant que nous entreprenions 
cette étude, il n’existait pas d’étude explorant la coordination binoculaire durant la 
lecture chez l’enfant strabique. 
L’objectif de cette étude a été précisément d’évaluer la coordination binoculaire des 
saccades réalisées pendant la lecture d’un texte chez des enfants avec un strabisme 
et de comparer ces résultats avec ceux enregistrés chez des enfants non strabiques 
du même âge.  
Notre hypothèse de travail a été que des capacités sensorielles altérées seraient 
responsables d’une mauvaise coordination binoculaire des saccades et d’un 
allongement de la période post-saccadique menant à des performances de lecture 
diminuées.  
 
MATERIELS ET METHODES 
Sujets 
Dix-huit enfants strabiques âgés de 6,8 à 16 ans (âge moyen : 10,2 ± 3 ans) ainsi 
que dix-huit enfants non strabiques du même âge (âge moyen : 10,1 ± 2,9 ans) ont 
participé à cette étude. Tous sont scolarisés en France et ne présentent aucun 
problème de lecture. 
Examen visuel clinique 
Dix enfants avaient une vision binoculaire, dont huit ayant une vision binoculaire fine 
atteignant 60’’ d’arc mesuré au test TNO, et deux ayant une vision binoculaire 
grossière ne dépassant pas 240’’. Parmi ces dix enfants, sept avaient un strabisme 
divergent intermittent, alors que trois avaient un strabisme convergent partiellement 
accommodatif. Les huit autres enfants n’avaient pas de vision binoculaire, sept 
avaient un strabisme congénital et un avait un strabisme convergent accommodatif. 
 
Tâche de lecture utilisée 
Après l’étape de calibration, la tâche de lecture était présentée sur l’écran de 
stimulation. Il s’agissait d’un paragraphe de quatre lignes contenant 40 mots, tirés de 
livres pour enfant. La dimension du paragraphe était de 29° en horizontal et 6.4° en 
vertical, l’interligne était de 1,48°. Pour chaque tranche d’âge, nous avons un 
paragraphe différent correspondant à l’âge de lecture soit trois textes différents (7-9 
ans, 10-12 ans et 13-18 ans, voir Figure 26). 
Les consignes données aux enfants étaient de lire le texte de manière silencieuse, à 
leur propre vitesse et de lever un doigt une fois la lecture terminée. 
 
Figure 26: Tâche de lecture utilisée avec un âge de lecture compris entre 7 et 9 ans (A), 10 et 12 ans (B), 13 et 
16 ans (C). 






Les mouvements de saccades ont été marqués automatiquement puis vérifiés par le 
manipulateur après enregistrement en utilisant le logiciel metaAnalyse®. Nous avons 
analysé les pro-saccades et les saccades de retour. Les saccades obliques réalisées 
au début d’une nouvelle ligne ont été exclus. Nous avons évalué la coordination 
binoculaire des saccades au cours de la lecture en mesurant l’amplitude de la 
conjugaison (oeil gauche + oeil droit)/2 et de la disconjugaison (oeil gauche – oeil 
droit) au cours de la saccade. De plus, l’amplitude de la conjugaison [(amplitude de 
l’oeil gauche + amplitude de l’oeil droit)/2], et celle de la dis-conjugaison (amplitude 
de l’oeil gauche – amplitude de l’oeil droit) au cours de la fixation (période entre deux 
saccades) ont été mesurées (voir Figure 27). La durée de cette fixation a également 
été évaluée. 
 
Figure 27 : Mouvement des yeux pendant la lecture. Le début et la fin de chaque saccade sont indiqués par 
des barres vertes et rouges, respectivement. Entre deux saccades on parle de fixation post-saccadique. 
 
Analyse statistique 
Un test ANOVA a été réalisé pour les quatre groupes d’enfants étudiés (enfants 
strabiques avec et sans vision binoculaire, et enfants non strabiques du même âge) 
et pour chaque paramètre étudié à savoir la moyenne de l’amplitude des saccades, 
de la dis-conjugaison des saccades et de la fixation post-saccadique et de la durée 
de fixation. 
RESULTATS 
Dis-conjugaison des saccades 
La Figure 28 nous montre la dis-conjugaison des saccades chez les enfants 
strabiques avec et sans vision binoculaire. La Figure 29 nous montre la dis-
conjugaison des saccades chez les enfants non strabiques du même âge. La dis-
conjugaison de saccades est significativement plus élevée chez les enfants 
strabiques que chez les enfants non strabiques du même âge. De plus, elle est 
significativement encore plus élevée chez les strabiques sans vision binoculaire que 
chez les enfants avec une vision binoculaire. 
 
Figure 28 : Données individuelles de la dis-conjugaison des saccades chez les enfants strabiques avec et sans 
vision binoculaire. Les barres verticales indiquent l’erreur standard. 
 
Figure 29 : Données individuelles de la dis-conjugaison des saccades chez les enfants non strabiques. Les 
barres verticales indiquent l’erreur standard. 




Dis-conjugaison de la fixation post-saccadique 
La Figure 30 nous montre la dis-conjugaison de la fixation post-saccadique chez les 
enfants strabiques avec et sans vision binoculaire. La Figure 31 nous montre la dis-
conjugaison de la fixation post-saccadique chez les enfants non strabiques du même 
âge. La dis-conjugaison de la fixation post-saccadique est significativement plus 
élevée chez les enfants strabiques que chez les enfants non strabiques du même 
âge. De plus, elle est là encore significativement encore plus élevée chez les 
strabiques sans vision binoculaire que chez les enfants avec une vision binoculaire. 
 
Figure 30 : Données individuelles de la dis-conjugaison de la fixation post-saccadique chez les enfants 
strabiques avec et sans vision binoculaire. Les barres verticales indiquent l’erreur standard. 
 
 
Figure 31 : Données individuelles de la dis-conjugaison de la fixation post-saccadique chez les enfants non 
strabiques du même âge. Les barres verticales indiquent l’erreur standard. 
Avec vision binoculaire Sans vision binoculaire 
Durée de fixation 
La Figure 32 nous montre la durée de fixation chez les enfants strabiques avec et 
sans vision binoculaire. La Figure 33 nous montre la durée de fixation chez les 
enfants non strabiques du même âge. La durée de fixation est significativement plus 
longue chez les enfants strabiques (avec et sans vision binoculaire) que chez les 
enfants non strabiques du même âge. 
 
Figure 32 : Données individuelles de la durée de fixation chez les enfants strabiques avec et sans vision 
binoculaire. Les barres verticales indiquent l’erreur standard. 
 
Figure 33 : Données individuelles de la durée de fixation chez les enfants non strabiques du même âge. Les 
barres verticales indiquent l’erreur standard. 
 
 





Dis-conjugaison des saccades et de la fixation post-saccadique 
Nos résultats ont montré une dis-conjugaison des saccades et de la fixation post-
saccadique plus élevée chez les enfants strabiques que chez les enfants non 
strabiques du même âge. Ces résultats sont en accord avec Bucci et al., (2002) qui 
retrouvent une dis-conjugaison élevée pendant et après la saccades chez des 
enfants strabiques au cours de saccades vers des cibles. Nous suggérons que la 
relation entre la commande motrice des saccades et le système des vergences 
permettant l’apprentissage de la coordination binoculaire des saccades est déficiente 
chez les enfants strabiques. 
De plus, nos résultats ont montré que la dis-conjugaison des saccades et de la 
fixation post-saccadique est plus élevée chez les enfants strabiques sans vision 
binoculaire que chez les enfants strabiques avec vision binoculaire. Ceci est accord 
avec plusieurs études de notre groupe montrant l’importance de la vision binoculaire 
et des capacités de vergence pour une bonne coordination des saccades. Gaertner 
et al. (2013) retrouvent chez des enfants avec un déficit des vergences, une 
coordination binoculaire anormalement mauvaise aussi bien pendant la saccade que 
pendant la fixation post-saccadique durant la lecture d’un texte. 
 
Durée de fixation 
Nos résultats ont mis en évidence une durée de fixation plus longue chez les enfants 
strabiques que chez les enfants non strabiques du même âge. Ceci pourrait être la 
conséquence de la mauvaise coordination retrouvée pendant et après la saccade. 
Kanonidou et al. (2010) ont observé des résultats semblables chez des adultes 
strabiques et amblyopes, suggérant que cette stratégie d’allongement du temps de 
fixation compensait leur déficit visuel. De la même manière, Jainta et al. (2011) 
montrent un temps de fixation plus long chez les adultes lorsque le texte est flouté. 
Nous ne retrouvons pas de différence entre les enfants strabiques. Il semblerait que 
la durée de fixation dépend plus du sens de la déviation oculaire que de l’anomalie 
sensorielle. Des études supplémentaires sont nécessaires comparant les strabismes 
divergents et convergents. En effet les mécanismes de suppression sont différents et 
les capacités de lecture pourraient alors être différentes. 
 
A RETENIR  
Les enfants strabiques ont une mauvaise coordination des deux yeux durant la 
lecture d’un texte aussi bien pendant la réalisation d’une saccade que pendant 
la période de fixation post-saccadique.  
Cette dis-conjugaison est d’autant plus mauvaise chez les enfants strabiques 
sans vision binoculaire que chez les enfants strabiques avec une vision 
binoculaire. 
Les enfants strabiques ont une durée de fixation plus longue que les enfants 
non strabiques. 




ETUDE 2 : Les mouvements de poursuite chez l’enfant 
strabique et chez l’enfant avec un déficit des vergences  
 




Comme cité plus haut dans le chapitre concernant les mouvements de poursuite 
chez le sujet strabique, il n’existe aucune étude explorant les mouvements de 
poursuite chez l’enfant strabique, ou chez l’enfant avec un déficit des vergences. 
L’objectif de cette étude est d’examiner les performances de mouvements de 
poursuite chez les enfants strabiques et chez les enfants avec un déficit des 
vergences, et de comparer ces données avec celles enregistrées chez des enfants 
non strabiques du même âge. 
Notre hypothèse de travail est qu’une altération du système de vergence et des 
capacités binoculaires diminuées serait à l’origine d’un mauvais contrôle binoculaire 
des mouvements de poursuite. 
 
MATERIELS ET METHODES 
Sujets 
Dix enfants strabiques âgés de 6,8 à 13,8 ans (âge moyen : 9,8 ans ± 0,8 ans), sept 
enfants avec un déficit des vergences âgés de 8,2 à 12,8 ans (âge moyen : 10,8 ± 
0,6 ans) ainsi que dix enfants non strabiques du même page (âge moyen : 9,8 ans ± 
0,8 ans) ont participé à cette étude. 
 
  
Examen visuel clinique 
Parmi les enfants strabiques, trois avaient un strabisme divergent intermittent avec 
une vision stéréoscopique atteignant au moins 60’’ au test du TNO. Deux avaient un 
strabisme convergent tardif (apparaissant après l’âge de 2 ans), dont un qui a une 
vision stéréoscopique atteignant 240’’ au test du TNO et un qui n’a aucune vision 
binoculaire. Enfin, les cinq autres enfants avaient un strabisme convergent 
congénital (apparu avant l’âge de 2 ans) sans vision binoculaire. 
Concernant les enfants avec un déficit des vergences, tous se plaignaient de 
vertiges et de céphalées. Trois avaient un déficit des vergences en convergence, 
deux avaient un déficit des vergences en divergence et les deux derniers avaient un 
déficit à la fois en convergence et en divergence. 
 
Paradigme utilisé 
Il était demandé aux participants de suivre le mouvement d’une cible (diamètre : 
0,5°) se déplaçant à une vitesse de 15°/s. Initialement, la cible se situait au centre de 
l’écran puis se déplaçait horizontalement vers l’extrémité de l’écran. Lorsqu’elle 
arrivait à +/- 20°, elle changeait brusquement de direction pour aller dans la direction 
opposée. Neuf cycles étaient enregistrés et inclus dans l’analyse des données. Ce 
paradigme était réalisé à deux reprises. 
 
Analyse des données 
Les saccades étaient détectés automatiquement à partir d’une amplitude minimum 
de 2° et d’une vitesse de 30°/s. Nous avons mesuré l’amplitude et compté le nombre 
de saccade de rattrapage qui allaient dans la même direction que la cible. Le gain a 
été obtenu en divisant la vitesse de l’œil par la vitesse de la cible. La coordination 
binoculaire correspondait à la différence de vergence entre le début et la fin du 









Une analyse de la variance par un test ANOVA a été réalisée pour les trois groupes 





Amplitude des saccades de rattrapages 
La Figure 34 nous montre l’amplitude des saccades de rattrapages réalisées vers la 
droite et vers la gauche chez les trois groupes d’enfants étudiés. L’amplitude des 
saccades de rattrapages s’est révélée significativement plus grande chez les enfants 
strabiques et chez les enfants avec un déficit des vergences que chez les enfants 
non strabiques du même âge. De plus, les enfants strabiques ont fait des saccades 
significativement plus grandes vers la droite que vers la gauche. 
 
Figure 34 : Moyenne de l’amplitude des saccades de rattrapage chez les enfants strabiques, les enfants avec 
un déficit des vergences et chez les enfants non strabiques du même âge vers la direction droite et vers la 
direction gauche. Les barres verticales indiquent l’erreur standard. 
 
Nombre de saccades de rattrapages 
La Figure 35 nous montre le nombre de saccades de rattrapage réalisées vers la 
droite et vers la gauche chez les trois groupes d’enfants étudiés. Le nombre de 
saccades de rattrapage était significativement plus important lors des mouvements 
de poursuite vers la droite que vers la gauche. 
 
Figure 35 : Moyenne du nombre de saccades de rattrapage chez les enfants strabiques, les enfants avec un 
déficit des vergences et chez les enfants non strabiques du même âge vers la direction droite et vers la 
direction gauche. Les barres verticales indiquent l’erreur standard. 
  
Valeur du gain 
La Figure 36 nous montre la valeur du gain pour l’œil droit et pour l’œil gauche chez 
les trois groupes d’enfants étudiés. La valeur du gain des mouvements de poursuite 
vers la droite s’est révélée significativement plus élevée selon l’œil droit que selon 
l’œil gauche. 
 





Figure 36 : Moyenne de la valeur du gain chez les enfants strabiques, les enfants avec un déficit des 
vergences et chez les enfants non strabiques du même âge selon l’œil étudié (OD : œil droit, OG : Œil 
gauche). Les barres verticales indiquent l’erreur standard. 
Coordination binoculaire 
La Figure 37 nous montre la coordination binoculaire réalisée vers la droite et vers la 
gauche chez les trois groupes d’enfants étudiés. La coordination binoculaire était 
significativement meilleure chez les enfants non strabiques que chez les enfants 
strabiques et avec un déficit des vergences.  
 
 
Figure 37 : Moyenne de la dis-conjugaison de la poursuite chez les enfants strabiques, les enfants avec un 
déficit des vergences et chez les enfants non strabiques du même âge en direction droite et en direction 
gauche. Les barres verticales indiquent l’erreur standard. 
DISCUSSION 
 
Amplitude des saccades de rattrapage 
Nous retrouvons une amplitude des saccades de rattrapage significativement plus 
grandes chez les enfants strabiques et chez les enfants avec un déficit des 
vergences en comparaison aux enfants non strabiques du même âge. Ceci est en 
accord avec l’étude de De Brouwer et al. (2002) qui a montré chez l’adulte que 
l’amplitude des saccades était en rapport avec à la fois avec l’erreur de position et le 
glissement rétinien. 
 
Nombre de saccades de rattrapage 
Nous ne retrouvons pas de différence dans le nombre de saccade de rattrapage 
entre les différents groupes de participants. En effet, comme Ciuffreda et al. (1979) 
l’a déjà suggéré, la fréquence des saccades serait en rapport avec la présence d’une 
amblyopie et non avec les capacités fusionnelles et les capacités binoculaire. Or, 
aucun des enfants de cette étude ne présentait de différence d’acuité visuelle entre 
les deux yeux. 
Nos résultats mettent en évidence une différence significative selon la 
direction du mouvement de poursuite. Rappelons que tous les enfants qui ont 
participé à cette étude sont des lecteurs français, entraînés à réaliser des saccades 
de la gauche vers la droite pendant la lecture. Ceci pourrait expliquer le grand 
nombre de saccades pendant les mouvements de poursuite vers la droite. 
 
Valeur du gain 
Nous ne retrouvons pas de différence significative entre les différents groupes de 
participants. Ceci est en accord avec Robinson, (1965) qui a montré que le gain 
dépend de l’âge et des caractéristiques de la cible (vitesse, surface…). 
Néanmoins, nous retrouvons une valeur de gain significativement plus grande 
avec l’œil droit pendant les mouvements de poursuite vers la droite que pendant les 
mouvements de poursuite vers la gauche ou avec l’œil gauche dans les deux 
directions.  





Nos résultats montrent une coordination binoculaire significativement meilleure chez 
les enfants non strabiques que chez les enfants strabiques ou que chez les enfants 
avec un déficit des vergences. Ceci est en accord avec des études précédentes de 
notre groupe qui montrent l’importance de la vision binoculaire et de la bonne 
capacité fusionnelle pour une bonne coordination des deux yeux pendant les 
saccades. Cette mauvaise coordination pendant les mouvements de poursuite serait 
en rapport avec une immaturité des mécanismes oculomoteurs impliqués dans le 
contrôle des poursuites et des vergences. 
L’amélioration des capacités fusionnelles par une rééducation orthoptique pourrait 





Les enfants strabiques et les enfants avec un déficit des vergences font de 
plus larges saccades de rattrapages que les enfants non strabiques du même 
âge. 
Le nombre de saccades de rattrapage est plus important lors des mouvements 
de poursuite vers la droite, et ceci chez tous les groupes d’enfants confondus. 
La coordination binoculaire est altérée chez les enfants avec un déficit des 
vergences, mais elle est d’autant plus altérée chez les enfants strabiques. Ceci 
montre le rôle majeur de la vision binoculaire dans la bonne coordination entre 
les deux yeux. 
L’amélioration des capacités fusionnelles par une rééducation orthoptique 
pourrait améliorer la bonne coordination entre les deux yeux chez les enfants 
avec un déficit des vergences. 
 




ETUDE 3 : Performance des mouvements oculaires chez 
les enfants avec agénésie congénitale et complète du 
corps calleux 
Cette étude a été réalisée grâce à la collaboration du Dr ML Moutard, Neuropédiatre 
à l’Hôpital Trousseau et spécialiste du diagnostic prénatal des agénésies du corps 
calleux. 
INTRODUCTION 
Le corps calleux est la plus importante commissure cérébrale chez les mammifères. 
Il permet de transférer des informations complexes et variées, sensorielles et 
motrices d’un hémisphère cérébral à l’autre. Il y a une réciprocité des échanges inter-
hémisphériques permettant aux deux cortex de fonctionner comme un tout (Mamo, 
1965; Lecours and Lhermitte, 1979).  
En transférant des informations visuelles d’un hémisphère à l’autre, le corps calleux 
participe à la perception visuelle dans la portion médiane verticale du champ visuel. 
En particulier, il participe à la fusion des deux hémichamps visuels qui sont chacun 
représentés dans l’hémisphère controlatéral (Berlucchi and Rizzolatti, 1968; Lepore 
and Guillemot, 1982; Payne and Siwek, 1991; Payne et al., 1991; Milleret and Buser, 
1993; Milleret et al., 1994). Il est plus particulièrement impliqué dans  la perception 
des orientations (Rochefort et al., 2007), des fréquences spatiales (Ribot et al., 2012) 
et des directions de mouvement (Ribot et al., en préparation). En revanche, il semble 
peu impliqué dans la perception 3D, à moins qu’elle ne soit grossière (Milleret et al., 
2005). 
Le corps calleux est également de toute évidence impliqué dans les mouvements 
oculaires. Ceci a été démontré chez le singe (Pasik et al., 1971; Tusa and 
Ungerleider, 1988; Zernicki et al., 1997). Des expériences menées chez le chat ont 
quant à elles permis de rapporter un désalignement des yeux après section du corps 
calleux (Elberger, 1979; Payne et al., 1981; Elberger and Hirsch, 1982). Mais cette 
implication est mal connue. Aussi, dans le cadre de la présente étude, nous avons 
décidé de revenir sur cette question en étudiant les mouvements oculaires chez des 
sujets agénésiques congénitaux complets du corps calleux préalablement 
sélectionné par le Dr Moutard.  
L’agénésie totale du corps calleux se présente comme une malformation 
congénitale apparaissant avant le quatrième mois du développement embryonnaire 
(Yacolev and Lecours, 1967). Les études explorant les troubles oculaires et 
oculomoteurs chez les enfants avec agénésie du corps calleux sont donc rares et 
portent généralement sur des analyses qualitatives, sur un faible nombre de sujets. 
La première étude que nous avons trouvée est un mémoire de 1981 en 
Neuropsychologie, dirigée par le Pr. Lassonde à Montréal (Canada). Elle a consisté 
à étudier les mouvements oculaires chez six sujets agénésiques du corps calleux 
âgés d’au moins 12 ans. L’enregistrement oculaire s’est fait en monoculaire grâce à 
un système infrarouge (fréquence d’acquisition : 60 Hz) et a consisté à analyser la 
latence, la vitesse et le gain de saccades horizontales ainsi que la performance de 
poursuite oculaire. Les résultats ont été comparés à six sujets contrôles du même 
âge. Ces auteurs n’ont pas trouvé de différence dans la performance des 
mouvements oculaires entre les sujets sans corps calleux et les sujets contrôle du 
même âge. Ils émettent alors l’hypothèse que l’absence de déficit chez ces sujets 
serait attribuable à des mécanismes compensatoires de réorganisation cérébrale.  
Dix ans plus tard, Hughes et al. (1992) ont enregistré par infrarouge les mouvements 
de saccades et d’anti-saccades chez un sujet qui a subi une callosotomie dix ans 
auparavant. La procédure expérimentale consistait à présenter des cibles colorées 
dans le champ visuel droit et gauche successivement à une excentricité de 7°. Le 
patient devait dans un premier temps nommer la couleur de la cible (rouge ou verte) 
puis dans un second temps faire une saccade si la cible était verte et faire une 
saccade dans le sens opposé (anti-saccades) si la cible était rouge. Les résultats 
montrent des performances saccadiques meilleures du côté de l’hémisphère gauche 
que du côté de l’hémisphère droit aussi bien pour les saccades que pour les anti-
saccades chez le sujet callotomisé. Ils ont supposé que les mouvements 
saccadiques étaient contrôlés de manière bidirectionnelle dans chaque hémisphère. 
De la même manière, Day and Brown, (2001) ont trouvé des latences plus 
importantes lors des mouvements vers la droite que vers la gauche mais suggèrent 
que ceci serait dû à une dominance de l’hémisphère droit. 




La seule étude récente identifiée sur le sujet s’est penchée quant à elle sur les 
caractéristiques cliniques ophtalmologiques chez les enfants avec une agénésie du 
corps calleux (Goyal et al., 2010). Et ces enfants n’avaient que des agénésies 
« partielles », ce qui est significativement différent de notre population. Ils ont réalisé 
un examen ophtalmologique chez treize de ces enfants. Ils ont notamment trouvé un 
strabisme chez six enfants et un nystagmus chez deux enfants. 62% de ces enfants 
avaient un retard global du développement et 46% étaient épileptiques.  
En 1990, Temple et al. ont quant à eux étudié les performances phonologiques de 
lecture chez deux enfants sans corps calleux. Ils ont trouvé des performances 
phonologiques proches des enfants dyslexiques du même âge. Ceci montre le rôle 
important du corps calleux dans les performances de lecture. Depuis, du moins à 
notre connaissance, plus aucune investigation sur le sujet. 
L’objectif de notre étude est donc d’examiner les mouvements oculaires pendant des 
saccades horizontales visuellement guidées et au cours de la lecture d’un texte chez 
des enfants avec une agénésie complète du corps calleux et de comparer ces 
données avec celles enregistrées dans un groupe contrôle du même âge. Notre 
hypothèse est que le corps calleux joue un rôle dans l’organisation des mouvements 
oculaires et que son absence ne permet pas la mise en place de mouvements 
oculaires corrects.   
 
MATERIELS ET METHODES 
Sujets 
Dix enfants agénésiques du corps calleux âgés de 6,4 ans à 16 ans (âge moyen : 9.5 
ans ± 0.8 ans) ont pour l’heure participé à cette étude. Les résultats déjà obtenus 
sont présentés ci-dessous. 
 
Examen visuel clinique 
Tous les enfants agénésiques du corps calleux avaient une acuité visuelle normale 
(≥ 10/10ème) et une acuité stéréoscopique de bonne qualité (≤ 60’’ au test du TNO) 
sauf pour un enfant qui ne présentait pas de vision binoculaire car il avait un 
strabisme divergent. Les amplitudes de vergences atteignaient des valeurs normales 
(convergence de près et de loin de 15 et 31 dioptries, divergence de près et de loin 
de 5 et 10 dioptries).  
 
Paradigmes utilisés 
Nous avons utilisé deux types de paradigmes 
Un paradigme de saccade visuellement guidée (voir Figure 38) : Il s’agissait 
d’une cible d’un diamètre de 0.5°. La cible de fixation centrale est affichée pendant 
2500 à 3500 ms. Au moment où elle disparaît, une cible de fixation latérale apparaît 
sur le côté droit ou gauche. Cette cible reste affichée pendant 1000 ms. Enfin, la 
cible latérale disparaît et une nouvelle cible de fixation centrale est affichée. 
L’enfant doit suivre des yeux la cible lumineuse qui se trouve soit en position 
centrale, soit en position latérale. 
 
Figure 38: Paradigme de saccade visuellement guidée.  
 
Une tâche de lecture : Il s’agissait d’un paragraphe de quatre lignes contenant 
40 mots, tirés de livres pour enfant. La dimension du paragraphe était de 29° en 
horizontal et 6.4° en vertical, l’interligne était de 1,48°. Pour chaque tranche d’âge, 




nous avons un paragraphe différent correspondant à l’âge de lecture soit trois textes 
différents (7-9 ans, 10-12 ans et 13-18 ans, voir Figure 26). 
Les consignes données aux enfants étaient de lire le texte de manière silencieuse, à 
leur propre vitesse et de lever un doigt une fois la lecture terminée. 
 
Analyse des données 
Pour les mouvements de saccades horizontales visuellement guidées nous avons 
examiné la latence en ms (la durée entre le départ de la cible et le début du 
mouvement des yeux), la vitesse maximale et le gain (obtenu en divisant l’amplitude 
de l’œil par l’amplitude de la cible). 
Pour la tâche de lecture nous avons évalué la durée des périodes de fixation, qui est 
le temps entre la fin d’une saccade et le début d’une suivante. 
 
RESULTATS 
Latence des saccades horizontales visuellement guidées 
La Figure 39 montre la latence moyenne en ms des saccades horizontales pour six 
enfants examinés. La barre horizontale représente la valeur moyenne observée chez 
des enfants sains du même âge (Bucci and Seassau, 2012). 
Sur six enfants, trois (50%) ont montré des latences plus longues que les enfants 
sains du même âge. Ils avaient respectivement 6,7.5 et 10 ans. 
 
Figure 39 : Moyenne de la latence (en ms) des saccades horizontales visuellement guidées chez les enfants 
agénésiques du corps calleux. En abscisse : âge (en années) des six sujets étudiés. Les barres horizontales 
indiquent la valeur moyenne observée chez des enfants sains du même âge. L’astérisque indique le sujet 
sans vision binoculaire. 
 
Vitesse maximale des saccades horizontales visuellement guidées 
La Figure 40 montre la vitesse maximale des saccades horizontales pour chaque 
enfant. La barre horizontale représente la valeur moyenne observée chez des 
enfants sains du même âge (Bucci and Seassau, 2012). 
Cinq enfants sur six montrent (83%) une vitesse maxime réduite en comparaison aux 
enfants sains du même âge. Cette réduction a été observée chez les enfants les plus 
jeunes (âge < 10 ans). 





Figure 40 : Moyenne de la vitesse maximale (en deg/s) des saccades horizontales visuellement guidées chez 
les enfants agénésiques du corps calleux. En abscisse : âge (en années) des six sujets étudiés. Les barres 
horizontales indiquent la valeur moyenne observée chez des enfants sains du même âge. L’astérisque 
indique le sujet sans vision binoculaire 
 
Gain des saccades horizontales visuellement guidées 
La Figure 41 montre le gain des saccades horizontales pour chaque enfant. La barre 
horizontale représente la valeur moyenne observée chez des enfants sains du même 
âge (Bucci and Seassau, 2012). 
Le gain est là encore réduit chez cinq enfants sur six (83%) en comparaison aux 
enfants sains du même âge. Mais l’absence de réduction de gain n’est pas observée 
chez l’enfant agénésique le plus vieux, mais chez le sujet S2, âgé de 7.5 ans. 
 Figure 41 : Moyenne du gain des saccades horizontales visuellement guidées chez les enfants agénésiques du 
corps calleux. En abscisse : âge (en années) des six sujets étudiés. Les barres horizontales indiquent la valeur 
moyenne observée chez des enfants sains du même âge. L’astérisque indique le sujet sans vision binoculaire. 
 
Lecture 
La lecture a été analysée chez des enfants dont la lecture était acquise (8 enfants), 
permettant un bon enregistrement oculaire.  
La Figure 42 montre la durée de fixation pour chaque enfant. La barre horizontale 
représente la valeur moyenne observée chez des enfants sains du même âge. 
Tous les enfants sans corps calleux ont révélé une durée de fixation plus longue que 
les enfants sains.  
 
Figure 42 : Durée de la fixation (en ms) chez les enfants agénésiques du corps calleux. En abscisse : âge (en 
années) des huit sujets étudiés. Les barres horizontales indiquent la valeur moyenne observée chez des 
enfants sains du même âge. L’astérisque indique le sujet sans vision binoculaire. 





Les performances des mouvements de saccades horizontales sont diminuées chez 
ces enfants sans corps calleux dès la naissance. En effet, il est trouvé des latences 
augmentées, une vitesse maximale et un gain diminués. Ceci pourrait être dû à un 
déficit aussi bien cortical que sous cortical, et plus précisément au niveau du tronc 
cérébral et des structures impliquées dans la génération et le déclenchement des 
saccades. 
Pour la lecture, nous trouvons chez les enfants avec agénésie une durée de fixation 
plus longue en comparaison aux enfants sains du même âge. En 2012, Bucci et al. 
ont trouvé dans un groupe d’enfants dyslexiques une durée de fixation plus longue 
pendant la lecture que les enfants non dyslexiques du même âge. De plus, Temple 
et al. 1990 ont trouvé chez des enfants sans corps calleux des performances 
phonologiques durant la lecture d’un texte similaire aux enfants dyslexiques. Ceci 
met en évidence que chez les enfants sans corps calleux comme chez les enfants 
dyslexiques, il pourrait exister une immaturité corticale.  
On notera en outre la présence d’un enfant strabique dans notre effectif. Cette 
observation est en faveur du fait qu’une anomalie développementale au niveau du 
corps calleux peut être à l’origine d’un strabisme (cf. Bui Quoc & Milleret, en révision) 
Il est envisagé de continuer cette étude en augmentant l’échantillon d’enfants sans 
corps calleux et de suivre ces enfants annuellement pour quantifier l’évolution du 
développement de leurs mouvements oculaires. De plus, comme les études de 
Hughes et al., (1992) et Day and Brown, (2001), il est envisagé d’examiner les 
différences des paramètres oculomoteurs durant les mouvements de saccades et de 
poursuites horizontales et verticales  selon la direction droite/gauche et haut/bas. 
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ETUDE 4 : Contrôle postural pendant une double tâche 
chez l’enfant strabique  
Cette étude a fait l’objet d’un article dans la revue Graefe’s Archive for Clinical and 
Experimental Ophthalmology (voir Lions et al. 2013a, ANNEXE 3) et a été présentée 




L’objectif de cette étude est d’examiner le contrôle postural chez l’enfant strabique 
pendant une tâche simple de fixation et pendant une double tâche de saccade et de 
comparer ces données à celles enregistrées chez l’enfant non strabique du même 
âge.  
Notre hypothèse de travail se base sur les travaux de Shumway-Cook and 
Woollacott (1985) qui ont montré que les enfants sont particulièrement dépendants 
des informations visuelles. Nous supposons que la présence d’un trouble visuel 
comme un strabisme pourrait avoir un impact significatif sur le contrôle postural. 
 
MATERIELS ET METHODES 
 
Sujets 
Dix enfants strabiques âgés de 5,4 à 13,8 ans (âge moyen : 8,8 ans ± 2,5 ans), et dix 
enfants non strabiques du même page (âge moyen : 8,7 ans ± 2,3 ans) ont participé 
à cette étude. 
 
Examen visuel clinique 
Parmi les enfants strabiques, quatre avaient une vision stéréoscopique atteignant au 
moins 60’’ au test du TNO avec un strabisme divergent intermittent. Les six autres 
enfants n’avaient aucune vision binoculaire. Un enfant avait un strabisme divergent 
intermittent, un autre avait strabisme convergent tardif et les quatre autres avaient un 
strabisme convergent congénital.  
 
Paradigme utilisé 
Deux tâches visuelles ont été réalisées : une tâche de fixation et une tâche de 
saccade.  
Pour la tâche de fixation il a été demandé à l’enfant de fixer une cible 
représentant un « smiley » d’un diamètre de 1,4° située au centre de l’écran et à 
hauteur de l’axe visuel de l’enfant. 
Pour la tâche de saccades, il a été demandé à l’enfant de fixer un carré noir 
d’une surface de 1,4° qui apparait pendant 1500ms au centre de l’écran. Au moment 
où disparaissait le carré noir, une cible représentant soit un « smiley » soit un petit 
bonhomme vert d’une dimension de 1,4° apparaissait à une excentricité +/-10° en 
haut, en bas, à droite ou à gauche aléatoirement pendant une période de 1500ms. 
Enfin, le carré noir réapparaissait au centre de l’écran. Neuf saccades ont été 
réalisées de manière randomisée pendant le temps de l’enregistrement postural.  
 
Analyse statistique 
Pour comparer les deux groupes d’enfants (strabiques et non strabiques), une 
analyse statistique avec le test U de Mann-Whitney a été réalisée. Pour comparer les 
deux tâches visuelles (fixation et saccades) un test de Wilcoxon a été appliqué pour 
chaque groupe d’enfants. L’effet a été considéré comme significatif pour une valeur 
de p < 0,05. 
 
RESULTATS 
Les Figure 43, Figure 44 et Figure 45 nous montrent respectivement la surface, la 
longueur et la vitesse moyenne du Centre des Pression (CdP) chez les enfants 
strabiques et les enfants non strabiques du même âge pendant la double tâche de 
saccades et la simple tâche de fixation. Quelques soit la condition visuelles (fixation 
et saccades), la surface, la longueur et la vitesse de déplacement du CdP étaient 




significativement plus élevées chez les enfants strabiques que chez les enfants non 
strabiques du même âge. 
Pour les deux groupes d’enfants étudiés (enfants strabiques et non 
strabiques), la surface, la longueur et la vitesse de déplacement du CdP étaient 
significativement réduites pendant la double tâche de saccade que pendant la simple 
tâche de fixation. 
Etant donné le faible nombre d’enfants strabiques, nous ne retrouvons pas de 
différence significative entre les enfants strabiques avec et sans vision binoculaire. 
Néanmoins, la surface de déplacement du CdP tendait à être plus grande chez les 
enfants strabiques sans vision binoculaire en comparaison aux enfants strabiques 
avec vision binoculaire.  
 
Figure 43 : Surface moyenne de déplacement du CdP chez les enfants strabiques et non strabiques du même 
âge, pendant une tâche simple de fixation et pendant une double tâche de saccades. Les barres verticales 
indiquent l’intervalle de confiance. 
 
  
Figure 44 : Longueur moyenne de déplacement du CdP chez les enfants strabiques et non strabiques du 
même âge, pendant une tâche simple de fixation et pendant une double tâche de saccades. Les barres 





Figure 45 : Vitesse moyenne de déplacement du CdP chez les enfants strabiques et non strabiques du même 
âge, pendant une tâche simple de fixation et pendant une double tâche de saccades. Les barres verticales 
indiquent l’intervalle de confiance. 






Les enfants strabiques sont moins stables que les enfants non 
strabiques du même âge 
Nous retrouvons une surface, une longueur et une vitesse moyenne de déplacement 
significativement plus grandes chez les enfants strabiques que chez les enfants non 
strabiques du même âge. Ceci pourrait être la conséquence de leur déficit visuel par 
leur strabisme. Ceci est en accord avec les études d’ Odenrick et al. (1984), Matsuo 
et al. (2006), Legrand et al. (2011) qui retrouvent un mauvais contrôle postural chez 
des enfants avec un strabisme. De plus, nous retrouvons une surface qui a tendance 
à être plus grande chez les enfants strabiques sans vision binoculaire en 
comparaison aux enfants strabiques avec une vision binoculaire. Une étude de 
Matsuo et al. (2010) ne retrouve pas de différence dans les paramètres posturaux 
entre des adultes avec un strabisme divergent intermittent et des adultes avec un 
strabisme divergent congénitale. 
 
 
Les  saccades améliorent le contrôle postural chez l’enfant 
Nos résultats montrent que la surface, la longueur et la vitesse moyenne de 
déplacement sont significativement plus petites pendant la double tâche de saccade 
que pendant la simple tâche de fixation aussi bien chez les enfants strabiques que 
chez les enfants non strabiques du même âge. 
Ces résultats sont en accord avec Uchida et al., (1979), Rougier and Garin, 
(2007) qui ont montré une amélioration du contrôle postural pendant la réalisation de 
saccades. Ces auteurs ont suggéré que la réalisation de saccades oculaires était 
associé à des réponses vestibulo-spinales et réticulo-spinal dans le tonus musculaire 
des membres inférieurs. A l’inverse, Glasauer et al. (2005) retrouvent une diminution 
de la stabilité posturale pendant l’exécution de saccades, ce qui serait en rapport 
avec une différence dans les paradigmes utilisés. En accord avec Lacour et al. 
(2008) la réalisation d’une double tâche posturale permet de ne pas focaliser 
l’attention sur la posture, menant à une meilleure stabilité posturale. Le contrôle 






Les enfants strabiques sont plus instables que les enfants non strabiques du 
même âge. Ceci est dû à leur déficit l’entrée visuelle causé par le strabisme. 
 
La réalisation d’une double tâche de saccades améliore le contrôle postural. 
En effet, la réalisation d’une tâche secondaire durant le contrôle postural 
permet de ne pas focaliser l’attention sur la posture, menant à une meilleure 
stabilité posturale. Le contrôle postural passe alors en contrôle ‘automatique », 
selon le modèle de l’interaction non-linéaire.  
 




ETUDE 5 : Informations proprioceptives et contrôle 
postural chez l’enfant strabique 
Cette étude a fait l’objet d’un article dans la revue Frontiers in Physiology (voir(Lions 
et al., 2014, ANNEXE 4), et d’une présentation sous forme de poster au 20ème 
congrès de la Société Francophone de Posture, Equilibre et Locomotion en 
décembre 2013 à Genève. 
 
INTRODUCTION 
L’objectif de cette étude était d’examiner l’importance des informations 
proprioceptives sur le contrôle postural pendant une tâche simple de fixation chez les 
enfants strabiques en position Romberg et en position Tandem et de comparer ces 
résultats avec ceux enregistrés chez des enfants non strabiques du même âge. 
Le contrôle postural chez les enfants strabiques serait compromis en raison 
de leur déficit visuel. L’instabilité posturale est sans doute plus importante lorsque 
l’on perturbe leurs informations proprioceptives. 
  
MATERIEL ET METHODES 
Sujets 
Douze enfants strabiques âgés de 4,9 à 10 ans (âge moyen : 6,6 ans ± 0,5 ans), et 
douze enfants non strabiques du même page (âge moyen : 7,1 ans ± 0,4 ans) ont 
participé à cette étude. 
 
Examen visuel clinique 
Deux enfants avaient un strabisme divergent intermittent avec une vision 
stéréoscopique atteignant 60’’ au test du TNO. Quatre enfants avaient un strabisme 
convergent apparu après l’âge de 2 ans, et les six autres enfants avaient ont un 
strabisme convergent apparu avant l’âge de 2 ans. 
Mesures posturales étudiées 
Deux conditions posturales ont été réalisées : Romberg et Tandem. 
En position Romberg, les talons étaient placés à quatre centimètres de 
distance l’un de l’autre et les pieds positionnés symétriquement par rapport à l'axe 
sagittal du participant à un angle de 30°. 
En position Tandem, les pieds étaient écartés de quatre centimètres avec le 
pied dominant en avant. 
Ces deux conditions posturales étaient réalisées selon deux conditions sensorielles : 
1/ sans tapis de mousse : les deux pieds étaient sur une surface rigide ; 2/ avec un 
tapis de mousse : le pied dominant était placé sur un tapis de mousse d’une 
épaisseur supérieure à 10 cm. 
 
Analyse statistique 
Une analyse statistique a été réalisée à l’aide par un test ANOVA avec les groupes 
d’enfants (strabiques et non strabiques) et entre la position posturale (Romberg et 
Tandem) et la situation posturale (avec et sans mousse). L’effet s’est révélé 




Surface, longueur et vitesse moyenne de déplacement du CdP 
Les Figure 46, Figure 47 et Figure 48 nous montrent la surface, la longueur et la 
vitesse de déplacement du Centre des Pressions (CdP) chez les enfants strabiques 
et chez les enfants non strabiques du même âge en position Romberg et Tandem 
avec et sans mousse. La surface, la longueur et la vitesse moyenne de déplacement 
du CdP étaient significativement plus grande chez les enfants strabiques que chez 
les enfants non strabiques du même âge.  
De la même manière, ces paramètres étaient significativement plus grands en 
position Tandem qu’en position Romberg.  
Enfin, ils étaient significativement plus réduits sur surface rigide que sur mousse. 





Effet des informations proprioceptives chez les enfants strabiques 
L’augmentation de la surface, de la longueur et de la vitesse de déplacement du CdP 
étaient plus importantes chez les enfants strabiques en position Romberg et en 
position Tandem que chez les enfants non strabiques du même âge. 
 
 
Figure 46 : Surface moyenne de déplacement du CdP chez les enfants strabiques et chez les enfants non 
strabiques du même âge en position Romberg et en position Tandem avec et sans mousse. Les barres 
verticales indiquent l’erreur standard 
 Figure 47 : Longueur moyenne de déplacement du CdP chez les enfants strabiques et chez les enfants non 
strabiques du même âge en position Romberg et en position Tandem avec et sans mousse. Les barres 




Figure 48 : Vitesse moyenne de déplacement du CdP chez les enfants strabiques et chez les enfants non 
strabiques du même âge en position Romberg et en position Tandem avec et sans mousse. Les barres 
verticales indiquent l’erreur standard 






Les enfants strabiques sont plus instables que les enfants non 
strabiques du même âge 
Nous retrouvons que la surface, la longueur et la vitesse moyenne de déplacement 
du CdP sont significativement plus grandes chez les enfants strabiques que chez les 
enfants non strabiques du même âge. Ceci pourrait être la conséquence de leur 
déficit visuel causé par leur strabisme. Ceci est en accord avec les études d’ 
Odenrick et al. (1984), Matsuo et al. (2006), Legrand et al. (2011) qui retrouvent un 
mauvais contrôle postural chez des enfants avec un strabisme. Bucci et al. 2009 
montrent par ailleurs un contrôle postural diminué chez des enfants avec un déficit 
des vergences, et récemment Lions et al. (2013a) retrouvent une instabilité plus 
importante chez les enfants strabiques (avec ou sans vision binoculaire). Ces 
résultats sont aussi en accord avec ces dernières études, suggérant le rôle important 
du système des vergences pour un bon contrôle postural.  
 
Les enfants sont plus instables en position Tandem qu’en position 
Romberg 
Nous retrouvons que la surface, la longueur et la vitesse moyenne de déplacement 
du CdP sont significativement réduites en position Tandem qu’en position Romberg. 
Ces résultats sont en accord avec Bucci et al. (2013) qui retrouvent une dégradation 
de la stabilité posturale chez des enfants non-dyslexiques en position Tandem durant 
une simple ou double tâche. La position Tandem est une position plus complexe que 
la position Romberg, activant un réseau cortical et sous-cortical plus grands. Ouchi 
et al. (1999) ont montré avec un dispositif de PET que la position Romberg active le 
vermis antérieur et postérieur alors que la position Tandem active plus le 
mésencéphale.  
 
Importance des informations proprioceptives pendant le contrôle postural 
chez les enfants strabiques 
Nous retrouvons que les informations proprioceptives sont plus utilisées en position 
Romberg qu’en position Tandem. Deux raisons peuvent expliquer cette stratégie : 
Les enfants utiliseraient d’autres informations sensorielles en position Tandem pour 
maintenir une bonne stabilité pendant cette tâche. Ou, ils utiliseraient plus leurs 
informations proprioceptives en position Romberg parce que cette position nécessite 
moins d’énergie. Comme retrouvé par Assaiante et al, (2012) chez les adolescents 
les informations proprioceptives ne sont pas les seules informations utilisées pour 





Les enfants strabiques sont moins stables que les enfants non strabiques du 
même âge. Ceci pourrait être dû au déficit de leur entrée visuelle causé par leur 
strabisme 
 
La stabilité posturale est diminuée en position Tandem en comparaison à la 
position Romberg, aussi bien chez les enfants strabiques que chez les enfants 
non strabiques. La position Tandem est une position difficile et active un 
réseau cortical et sous-cortical plus grands que la position Romberg 
 
Les enfants strabiques utilisent plus leurs informations proprioceptives pour le 
contrôle de leur posture que les enfants non strabiques du même âge. 
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Tout au long de nos activités quotidiennes, nous effectuons des mouvements 
oculaires pour saisir les différentes informations visuelles nous entourant afin de 
réagir à ces dernières mais aussi communiquer avec autrui. Notre corps se déplace 
et se stabilise selon les informations provenant de la vue et donc notamment des 
mouvements oculaires effectuées, ainsi que du vestibule et de la somesthésie. Le 
système nerveux central va alors transformer de manière la plus approprié et 
coordonnée les différentes informations sensorielles visuelles, vestibulaires et 
somesthésiques afin de générer les réponses musculaires adaptées. Des travaux ont 
rapporté des performances oculomotrices moins bonnes ainsi que des anomalies 
lors de la tâche de lecture chez des enfants porteurs de strabismes en comparaison 
à des enfants non strabiques du même âge (Stifter, 2005, 2005; Kanonidou et al., 
2010, 2014), avec pour autant des capacités cognitives et une scolarité normale. De 
plus, des auteurs ont montré que les enfants strabiques sont moins stables que les 
enfants non strabiques, et que ces premiers adoptent des stratégies posturales 
différentes. 
Ce dernier chapitre expose les différentes questions issues de notre hypothèse de 
départ selon laquelle le développement des voies de contrôle des mouvements 
oculaires et de la posture est altéré en cas de strabisme. Pour chacune de ces 
questions, une synthèse des résultats principaux apportant des éléments de 
réponses ainsi que les limites et les perspectives possibles seront évoquées. 
 














Le développement des mouvements oculaires et du contrôle postural chez les 
enfants strabiques a été examiné à partir des questions suivantes : 
- Comment est la coordination binoculaire chez les enfants strabiques en 
comparaison aux enfants non strabiques du même âge ? Influence-t-elle sur la durée 
de fixation lors de la lecture par exemple ? 
- La coordination binoculaire est-elle meilleure selon la qualité de la vision 
binoculaire ? 
- Les enfants strabiques sont-ils moins stables que les enfants non strabiques du 
même âge ? 
- Le corps calleux est-il impliqué dans la mise en place des mouvements oculaires ? 
- Comment est le comportement postural de l’enfant strabique lors d’une double 
tâche cognitive ?  
- En raison de leur déficit visuel, les enfants strabiques utilisent-ils d’avantage une 
autre entrée sensorielle pour le contrôle de leur posture ? 
 
1. Les mouvements oculaires 
1.1. La coordination binoculaire chez l’enfant strabique 
Chez l’adulte dont la vision est normale Liversedge et al. (2006) et Blythe et al. 
(2006) ont montré que le système des vergences corrigeait les erreurs de 
coordination entre les deux yeux lors de la lecture d’un texte, et que ce système 
dépendait de la durée de fixation. Chez l’enfant, il a été trouvé une coordination 
binoculaire moins bonne aussi bien pendant la période de fixation pendant la lecture 
d’un texte (Bassou et al., 1992; Blythe et al., 2006) que pendant les mouvements de 
saccades (Bucci and Kapoula, 2006) durant la lecture de mots isolés. 
Bucci et al. (2009a), ont rapporté que la performance des mouvements de vergence 
était moins bonne chez des enfants strabiques en comparaison à des enfants non 
strabiques du même âge. Nous avons donc cherché ici à mieux comprendre le 
comportement oculomoteur des enfants strabiques lors de la lecture d’un texte. 
L’hypothèse sur laquelle nous nous sommes basées est que la bonne coordination 
des deux yeux est possible grâce à l’interaction entre le système des saccades et le 
système des vergences. 
Les résultats de l’étude 1 retrouvent une coordination binoculaire mauvaise aussi 
bien pendant les saccades que pendant les fixations lors de la lecture d’un texte 
chez les enfants strabiques en comparaison aux enfants non strabiques du même 
âge. Ceci renforce l’hypothèse selon laquelle l’interaction entre le système des 
saccades et le système des vergences est altéré chez les enfants strabiques. 
L’Etude 2 apporte un nouvel élément concernant la coordination binoculaire pendant 
un mouvement de poursuite chez l’enfant strabique. En effet, jusqu’à présent aucune 
étude ne s’était intéressée à la coordination binoculaire pendant ce mouvement 
oculaire et encore moins dans ce type de populations. Les résultats de cette étude 
montrent que la coordination entre les deux yeux est mauvaise chez les enfants 
strabiques en comparaison aux enfants non strabiques du même âge. Ceci renforce 
l’idée que la qualité de la coordination binoculaire dépend de l’interaction entre le 
système des vergences et le système de la poursuite oculaire. 
Les résultats de l’Etude 1 mettent en avant un résultat intéressant. Il est trouvé une 
durée de fixation plus longue lors de la lecture d’un texte chez les enfants strabiques 
en comparaison aux enfants non strabiques du même âge. Ce nouveau résultat 
établi chez l’enfant strabique est à mettre en parallèle avec l’hypothèse de 
Liversedge et al. (2006) qui soutiennent que le système de vergence corrige les 
erreurs de coordination binoculaire selon la durée de fixation chez l’adulte non 
strabique. Nous émettons l’idée que l’augmentation de la durée de fixation lors de la 
lecture chez l’enfant strabique serait la conséquence de la mauvaise coordination 
entre les deux yeux trouvée pendant cette même période de fixation.  
Pour mettre en évidence le rôle de la vision binoculaire sur la qualité de la 
coordination binoculaire chez les enfants strabiques, nous avons donc voulu 
comparer les stratégies oculomotrices d’enfants strabiques avec vision binoculaire et 
d’enfants strabiques sans vision binoculaire du tout. 




1.2. Importance de la vision binoculaire chez l’enfant strabique  
Déjà à deux reprises notre groupe avait retrouvé chez des enfants strabiques sans 
vision binoculaire une latence augmentée (Bucci et al., 2006), une vitesse et un gain 
diminué (Bucci et al., 2009a) par rapport aux enfants strabiques avec vision 
binoculaire pendant la réalisation de saccades vers des cibles. 
Dans l’Etude 1, nous avons retrouvé que chez les enfants strabiques sans vision 
binoculaire la coordination binoculaire durant la saccade et durant la période de 
fixation lors de la lecture d’un texte est plus mauvaise que chez les enfants 
strabiques avec des capacités de vision binoculaire. Dans la continuité de ces 
premiers résultats, l’Etude 2 retrouve une coordination entre les deux yeux très 
altérée chez les enfants strabiques en comparaison aux enfants avec un simple 
déficit des vergences pendant un mouvement de poursuite oculaire. 
Ces nouveaux résultats confirment que la stratégie oculomotrice est la même 
pendant un mouvement de saccades vers des cibles, pendant un mouvement de 
saccade durant la lecture d’un texte, pendant la période de fixation d’un mot et 
pendant un mouvement de poursuite. Il apparaît que l’interaction entre le système 
des vergences, le système des saccades et le système des poursuites est plus 
déficitaire chez les enfants strabiques que chez des enfants non strabiques avec un 
déficit des vergences.  
En 2009, Bucci et al. ont suggéré l’existence de mécanismes adaptatifs permettant 
l’amélioration des performances oculaires après chirurgie oculomotrice. En effet, ces 
auteurs ont observé une amélioration de la vitesse et du gain lors de saccades 
oculaires vers des cibles après réalignement des axes oculaires par chirurgie. 
Récemment, Gaertner et al. (2013a) ont noté une amélioration de la coordination 
binoculaire après rééducation orthoptique des vergences dans un petit groupe 
d’enfants avec un déficit des vergences. Nous avançons l’hypothèse que la 
coordination binoculaire peut s’améliorer par un traitement des différents systèmes 
cités précédemment ou après réalignement des axes oculaires soit par prisme, soit 
par chirurgie oculomotrice. 
1.3.  Rôle du corps calleux dans les mouvements oculaires. 
Les résultats préliminaires de l’Etude 3 sur un nombre très limités d’enfants sans 
corps calleux suggèrent que la mauvaise performance des mouvements de 
saccades horizontales vers des cibles ou pendant la lecture d’un texte pourrait être 
due à un mauvais développement de structures corticales et sous corticales en 
raison de l’absence congénitale et complète du corps calleux. La présence d’un sujet 
strabique dans notre effectif appuis par ailleurs une idée que nous sommes en train 
de développer, à savoir qu’une anomalie développementale du corps calleux peut 
induire un strabisme (cf. Bui Quoc & Milleret, en révision). 
 
2. Le contrôle postural 
2.1. La double tâche chez l’enfant strabique 
Plusieurs auteurs ont montré que les enfants strabiques sont moins stables que les 
enfants non strabiques du même âge (Odenrick et al., 1984; Matsuo et al., 2006, 
2010; Legrand et al., 2011, 2012). Ceci s’explique par la présence de leur strabisme 
qui détériore l’intégration des informations en provenance du système visuel. 
Récemment, Blanchard et al. (2005), Olivier et al. (2007) et Schaefer et al. (2008) ont 
mis en évidence que le contrôle postural se modifiait selon la tâche cognitive 
demandée chez l’enfant. 
Nous nous sommes alors demandé comment se comportaient les enfants strabiques 
face à une double tâche pour contrôler leur stabilité. 
Les résultats de l’Etude 4 confirment l’hypothèse que les enfants strabiques sont plus 
stables pendant une double tâche de saccade oculaire que pendant une simple 
tâche de fixation. Ces résultats sont à mettre à parallèle avec les travaux de Uchida 
et al. (1979) et Rougier and Garin, (2007) qui trouvent une amélioration de la posture 
pendant la réalisation de saccades oculaires. Ceci va dans le sens d’un contrôle de 
la posture selon le modèle d’interaction non linéaire chez l’enfant strabique (voir 
p.155). 
De la même manière, l’Etude 5 permet d’établir un nouveau résultat. Les enfants 
strabiques sont plus stables en position Romberg (talons parallèles entre eux) qu’en 




position Tandem (un pied devant l’autre). Ceci est en accord avec les résultats de 
Bucci et al. (2013) qui a montré que les enfants sains sont plus instables en position 
Tandem aussi bien pendant une simple tâche que pendant une double tâche. Ceci 
serait due au fait que la position Tandem est une position plus compliquée que la 
position Romberg, activant un réseau sous-cortical et cortical plus complexe. Ouchi 
et al. (1999) ont montré par PET scan que la position Tandem met plus en jeu le 
tronc cérébral que la position Romberg. 
 
2.2. Les stratégies de compensation du déficit visuel chez l’enfant strabique 
Friedrich et al., (2007) ont rapporté dans une population adulte, qu’en présence 
qu’un déficit visuel, des mécanismes compensatoires via le système vestibulaire 
et/ou somesthésique étaient mis en place pour permettre le contrôle de la posture. 
De la même manière, Peterka, (2002) a montré que des adultes avec un déficit du 
système vestibulaire compensait ce dernier en utilisant le système visuel et 
proprioceptif pour assurer leur stabilité. En accord avec ces auteurs, nous avons 
donc voulu comprendre comment les enfants strabiques compensaient leur déficit 
visuel pour contrôler leur stabilité. L’hypothèse sur laquelle nous nous sommes 
basées est que les enfants strabiques utilisent plus leur système proprioceptif pour 
contrôler leur posture. 
Les résultats de l’Etude 5 confirment cette hypothèse. En effet, il est retrouvé que les 
enfants strabiques sont moins stables que les enfants non strabiques du même âge 
lorsqu’on interpose une mousse épaisse sur la plateforme d’enregistrement, c’est-à-
dire quand ils ne peuvent plus utiliser leurs informations proprioceptives pour obtenir 
un bon contrôle postural. 













LIMITES ET PERSPECTIVES 




A l’issue de ces travaux expérimentaux, plusieurs limites sont à souligner et 
d’autres projets ont débuté ou sont à prévoir. 
La première limite est le petit nombre d’enfants strabiques dans nos travaux 
expérimentaux sur l’oculomotricité. Nous n’avons pas pu établir de comparaison 
selon l’angle du strabisme, convergent et divergent ; pour autant, les mécanismes de 
neutralisation sont différents selon que le strabisme est convergent ou divergent. De 
plus, il serait souhaitable de comparer avec un échantillon plus grand les différences 
entre les strabismes d’apparition précoce sans vision binoculaire et les strabismes 
d’apparition plus tardive avec des possibilités de vision binoculaire. 
Ensuite, nous n’avons pas enregistré les mouvements oculaires après réalignement 
des axes oculaires par chirurgie oculomotrice afin d’objectiver de manière précise 
l’amélioration fonctionnelle des différents mouvements oculaires.  
En 2014, la Fondation pour la Recherche Médicale nous a alloué un financement afin 
de préciser si les anomalies des mouvements oculaires peuvent donner une 
indication sur la procédure chirurgicale du strabisme. Les principes chirurgicaux 
actuels se basent sur les tests d’élongation musculaire et la position des yeux sous 
anesthésie générale, déterminant les muscles à opérer. La question que l’on se pose 
est : Y a-t-il une différence en termes de résultats de la chirurgie du strabisme selon 
qu’on opère l’œil dont les mouvements oculaires sont les meilleurs (l’œil fixateur a 
priori) ? L’œil dont les mouvements oculaires sont les moins bons  (l’œil non fixateur 
a priori) ? Ce projet, commencé depuis deux mois, permet de financer mon activité 
de recherche au sein du groupe de Maria Pia Bucci. Nous effectuons 
l’enregistrement des mouvements oculaires chez les enfants strabiques en condition 
monoculaire (œil fixateur et œil non fixateur) et en condition binoculaire chez les 
enfants strabiques. Ceci permettrait d’en savoir plus sur le comportement de chaque 
œil pendant les mouvements oculaires, de mieux comprendre le rôle de la vision 
binoculaire, et de mettre en évidence des différences selon l’œil opéré.  
De la même manière, il serait intéressant de comparer l’évolution des mouvements 
oculaires après compensation de leur strabisme par prisme et inversement d’induire 
un strabisme par prisme à des personnes non strabiques. Ceci permettrait de mettre 
en évidence des mécanismes adaptatifs et d’observer leurs caractères réversibles.  
Nous souhaitons également montrer de manière quantitative et précise l’efficacité 
fonctionnelle ou pas des rééducations orthoptiques des vergences selon les 
différents mouvements oculaires chez les enfants strabiques avec vision binoculaire 
et un déficit des vergences ou chez les enfants avec un simple déficit du système 
des vergences sans strabisme. Ceci permettrait de mieux déterminer la stratégie à 
adapter selon le type de strabisme, les valeurs de vergences et d’anticiper les 
résultats attendus. 
Enfin, de la même manière que Jainta et al. en 2011, il serait intéressant d’étudier la 
coordination binoculaire pendant la lecture d’un texte flou chez les enfants strabiques 
non amblyopes et chez les enfants avec un déficit des vergences. En effet, ceci nous 
permettrait de mieux comprendre les liens entre le système de vergences et 
l’accommodation permettant la compréhension d’un texte chez ces enfants.  
L’implication du corps calleux dans les mouvements oculaires et dans la genèse du 
strabisme mérite aussi d’être plus grandement étudiée. Un plus grand nombre de 
sujets et un suivi longitudinal serait nécessaire pour approfondir ces connaissances.  
 
Au niveau du développement moteur et plus particulièrement du 
développement postural, nos travaux ouvrent d’autres perspectives. 
Il semble déjà nécessaire de réaliser de nouvelles expérimentations comprenant des 
enregistrements simultanés des mouvements oculaires et du contrôle postural chez 
ces enfants. En effet, Ajrezo et al. (2013) ont trouvé une corrélation entre le contrôle 
postural, la latence des saccades oculaires et le nombre de saccades pendant une 
tâche de fixation chez 95 enfants sains. Ceci permettrait de mieux comprendre le 
développement des voies impliquées dans le contrôle de la posture et des 
mouvements oculaires chez ces enfants strabiques. 
De la même manière que nos études sur l’oculomotricité, le petit nombre d’enfants 
strabiques dans nos travaux sur la posture ne nous a pas permis d’établir une 
comparaison selon l’angle de déviation du strabisme et selon la présence d’une 
vision binoculaire ou non. Rappelons que Gaertner et al. (2013b, c) ont mis en 
évidence des stratégies posturales différentes en fonction de la déviation oculaire et 
de la distance de fixation. Il serait intéressant d’approfondir cette comparaison pour 




mieux comprendre les mécanismes de neutralisation et de compensations posturales 
afin peut être de mieux adapter les stratégies thérapeutiques. 
Grâce à une subvention de la part de la Fondation Cotrel (projet proposé par Sylvette 
Wiener-Vacher), notre groupe s’est équipé d’une nouvelle plateforme multi-test 
développée par la société Framiral. Avec cette plateforme, il est possible de faire une 
analyse spatiale et temporelle du déplacement du centre de pression. Dès à présent, 
nous profitons de la disponibilité de cette plateforme  pour enregistrer de nouveau le 
contrôle postural chez un groupe plus important d’enfants strabiques et effectuer une 
analyse aussi bien spatiale que temporelle. En effet, nous analysons les Indices de 
Puissance et le Temps d’Annulation dans les deux directions antéropostérieure et 
médio-latérale pour différentes bandes de fréquence (0,05-0,5 Hz, 0,5-1,5 Hz, 1,5-10 
Hz) qui correspondent aux différentes boucles de régulation du contrôle postural ; les 
boucles longues sont celles qui correspondent aux boucles de régulation du système 
visuo-vestibulaire (entre 0,05 et 0,5 Hz) et du cervelet (entre 0,5 et 1,5 Hz) alors que 
les boucles courtes sont celles qui ont un temps de latence très court et qui 
correspondent à une fréquence des oscillations posturales très élevées (1.5-10 Hz). 
Ce sont les boucles du système proprioceptif.(Dupui and Montoya, 2003). Cette 
analyse nous permettra de connaitre de manière précise le développement et les 
stratégies de compensation utilisées par les enfants strabiques pour leur stabilité 
posturale. Les résultats de cette étude seront présentés lors du prochain congrès de 
la Société francophone Posture, Equilibre et Locomotion (XXIème Congrès de la 
SOFPEL) qui se tiendra à Rennes en décembre 2014. 
Au cours de ma dernière année de thèse, nous avons rencontré Philippe Villeneuve 
(podologue). Il nous a soumis l’idée d’examiner le contrôle postural des enfants 
strabiques non plus avec une mousse épaisse mais avec des semelles fines de 4 
mm d’épaisseur. En effet, la question n’est pas de savoir si les enfants strabiques 
utilisent ou non leur système proprioceptif, mais comment ces informations 
proprioceptives sont utilisées. 
Enfin, de la même manière que Barbieri et al. en 2008, la perception de la verticale 
pourrait être étudiée chez l’enfant strabique grâce à la proprioception en appliquant 
une vibration au niveau de tendon d’Achille. Ceci dans le but d’en savoir davantage 
sur le rôle du système proprioceptif dans le développement postural chez l’enfant 
strabique. 










L’ensemble des travaux  de cette thèse a été réalisé afin de contribuer à une 
meilleure compréhension du développement de l’enfant strabique.   
Notre première hypothèse  selon laquelle  les voies de contrôle des mouvements 
oculaires sont altérées en cas de strabisme est vérifiée.  En effet, les résultats des 
différentes études suggèrent que les enfants strabiques   ont une coordination entre 
les deux yeux moins bonne entraînant une durée de fixation plus longue pendant la 
lecture d’un texte et des mouvements de poursuite oculaires moins performants avec 
plus d’intrusion saccadiques que les enfants non strabiques du même âge et une 
coordination binoculaire moins bonne que ces derniers.  
La seconde hypothèse selon laquelle les enfants strabiques ont un développement 
moteur différent avec des voies de contrôles de la posture altérées en cas de 
strabisme est avancée. Les résultats des travaux expérimentaux ont montré que les 
enfants strabiques sont moins stables aussi bien pendant une simple tâche que 
pendant une double tâche, et qu’ils utilisent plus leur système proprioceptif pour 
compenser le déficit de leur entrée visuelle pour stabiliser leur posture.    
De nouvelles  recherches aussi bien fondamentales que cliniques sont attendues 
pour améliorer le diagnostic et la prise en charge de ces enfants strabiques. 
Enfin, ce travail de thèse ouvre des perspectives pour les orthoptistes, corporation à 
laquelle j’appartiens. Ils sont en France les spécialistes entre autres de la vision 
binoculaire et des mouvements oculaires. Les outils actuellement à disposition des 
orthoptistes ne suffisent plus au diagnostic des déficits oculomoteurs et à leurs 
évolutions. De plus, ces professionnels ne sont plus cantonnés à la prise en charge 
des sujets strabiques comme à l’origine de leur création, mais ils sont maintenant 
amenés à s’occuper d’un large éventail de pathologie à tous les âges de la vie 
(enfants avec troubles d’apprentissage, troubles de l’attention, troubles visuo-
moteurs, enfants ou adultes avec des déficits des vergences, vertiges, pathologies 
psychiatriques, pathologies dégénératives…). L’utilisation d’un oculomètre non 
invasif permettant l’enregistrement de manière objective des mouvements oculaires 
est un outil qui pourra être utilisés par les orthoptistes permettant aussi bien le 
diagnostic de certaines pathologies oculomotrices et psychiatriques que pour le suivi 
précis des éventuels traitements mis en œuvre.  
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Titre : LES MOUVEMENTS OCULAIRES ET LE CONTROLE POSTURAL CHEZ L’ENFANT STRABIQUE 
 
Résumé : Environ, 2% des enfants de moins de 7 ans sont porteurs d’un strabisme (Williams et al., 
2008) entraînant une perturbation de leur système visuel. 
Dans un premier temps, nous allons étudier les mouvements oculaires pendant la lecture d’un texte 
et pendant la poursuite d’une cible chez des enfants strabiques et comparer ces résultats à des 
enfants non strabiques du même âge. Une étude a aussi porté sur des enfants ayant une agénésie 
totale du corps calleux. Dans un second temps, nous avons comparé l’équilibre postural chez des 
enfants strabiques en condition de simple et de double tâche, puis nous avons examiné le rôle des 
informations proprioceptives sur le contrôle postural chez ces enfants.  
Nous émettons l’hypothèse selon laquelle le déficit visuel des enfants strabiques est à l’origine d’un 
mauvais développement des voies de contrôle des mouvements oculaires ainsi qu’à l’origine d’un 
développement des voies de contrôle des postures modifiées, s’appuyant sur d’autres systèmes 
sensoriels pour compenser leur déficit visuel. Nous pensons aussi que le corps calleux « visuel » 
contribue au bon développement des mouvements oculaires. 
Quatre études publiées dans des revues internationales ont été réalisées pour tester ces hypothèses. 
L’ensemble de ces travaux a été réalisé afin d’apporter une meilleure compréhension des bases 
neurales et des interactions entre oculomotricité et contrôle postural chez les enfants strabiques. 
Ceci permet d’apporter des éléments fondés à l’aide au diagnostic, à la prise en charge médicale 
mais aussi chirurgical de ces enfants strabiques.  
 
Mots clés : Mouvements oculaires, contrôle postural, strabisme, enfant, saccades, poursuite, 
fixation, lecture, coordination binoculaire, proprioception, corps calleux, agénésie 
 
 
Title: EYE MOVEMENTS AND POSTURAL CONTROL IN STRABISMIC CHILDREN 
 
Abstract: Approximately 2% of children under 7 years old suffer strabismus (Williams et al., 2008), 
leading to a deficit in their visual system. 
Firstly, we studied eye movements during reading and during smooth pursuit in strabismic children 
and compared these results to non strabismic age-matched children. A preliminary study was also 
run on eye movements in children with a complete agenesis of the corpus callosum. Secondly, we 
explored postural control in both simple and double task, and the role of proprioceptive information 
on postural control in these children. 
We hypothesize that visual deficit in strabismic children could be the cause of poor eye movement’s 
performance, as well as the origin of a poor postural stability. Most likely, strabismic children use 
other sensory systems to compensate their visual deficit. We also hypothesize that the corpus 
callosum is strictly linked to the development of eye movements 
Four studies published on international journal were conducted to confirm these assumptions. 
Taken together, these studies provide a better understanding about neural bases and interactions 
between oculomotricity and postural control in strabismic children. These findings allow to bring 
evidence for improve the diagnosis, rehabilitation treatment and also surgical treatment of 
strabismic children. 
 
Keywords: Eye movements, strabismus, children, postural control, saccades, smooth pursuit, 
fixation, reading, binocular coordination, proprioceptive information, corpus callosum, agenesis 
 
 
